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Сухоцкая А.А., Баиров В.Г., Никитина И.Л., Рыжкова Д.В., Митрофанова Л.Б., Амидхонова С.А.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ФОКАЛЬНЫХ ФОРМ ВРОЖДЁННОГО 
ГИПЕРИНСУЛИНИЗМА: ВСЕ ЛИ ОПРЕДЕЛЕНО?
Федеральное государственное бюджетное учреждение «Национальный медицинский исследовательский 
центр имени В.А. Алмазова» Министерства здравоохранения Российской Федерации,  
Институт перинатологии и педиатрии, Научно-исследовательская лаборатория хирургии врождённой  
и наследственной патологии, Отделение детской хирургии пороков развития, 197341, Санкт-Петербург

Введение. У 30-60% всех пациентов с ВГИ отмечается задержка психомоторного развития, а у 15-25% наблюдается тя-
желое органическое поражение головного мозга, включая эпилепсию. Своевременная диагностика и интенсивное лечение по-
зволяют предотвратить развитие тяжелых неврологических осложнений. При неэффективности консервативной терапии 
необходимо хирургическое лечение. 
Цель исследования – определить показания к различным способам хирургической коррекции фокальных форм врожденного 
гиперинсулинизма. 
Материал и методы. В отделении детской хирургии НМИЦ им. В.А. Алмазова за период с 2017 по 03.2019 г. оперированы  
14 детей с фокальными формами ВГИ, по данным ПЭТ-КТ, из них у 2 данные были сомнительными. 
Результаты. У 13 (93%) детей – полное купирование гиперинсулинизма, значительное улучшение психомоторного развития. 
У 10 (71%) из 14 детей – полное выздоровление, у1 (7%) – достигнута значительная положительная динамика. 3 (21%) паци-
ентов нуждаются в заместительной инсулинотерапии минимальными дозировками – это все дети с атипичной (смешанной 
аденоматозно-диффузной) формой гиперинсулинизма. 
Выводы. При фокальном поражении поджелудочной железы показана частичная панкреатэктомия с максимальным со-
хранением здоровой, по данным экспресс-биопсии, ткани железы при любой локализации поражения, при атипичных формах 
объем панкреатэктомии определяется индивидуально. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  врожденный гиперинсулинизм; фокальные формы; гипогликемия; панкреатэктомия; дети.

Для цитирования: Сухоцкая А.А., Баиров В.Г., Никитина И.Л., Рыжкова Д.В., Митрофанова Л.Б., Амидхонова С.А. Хирур-
гическое лечение фокальных форм врожденного гиперинсулинизма: все ли определено? Детская хирургия. 2019; 23(6): 296-302.  
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Introduction. 30-60% of all patients with congenital hyperinsulinism have a delayed psychomotor development, and 15-25% of them 
have severe organic brain damage, including epilepsy. Timely diagnostics and intensive treatment can prevent severe neurological 
complications. With the ineffectiveness of conservative therapy, surgical treatment is a necessary alternative. 
Objective. To define indications for various options of surgical correction of focal forms of congenital hyperinsulinism. 
Material and Methods. In the Department of Pediatric Surgery of V.A. Almazova National Medical Research Centre, in 2017-03.2019, 
14 children with focal forms of congenital hyperinsulinism were operated after analyzing their PET-CT findings; in 2 patients out of 
them they were doubtful. 
Results. 13 (93%) patients had a complete relief of hyperinsulinism and a significant improvement in their psycho-motor development. 
10 (71%) of 14 children had a complete recovery; 1 (7%) – a significant positive trend. 3 (21%) patients needed insulin therapy with 
minimal dosages. They all were children with an atypical (mixed adenomatous-diffuse) form of hyperinsulinism. 
Conclusions. In case of focal lesions in the pancreas, partial pancreatectomy with maximal preservation of healthy tissue, defined 
by the express biopsy, and with any lesion localization is indicated. For atypical forms, the volume for pancreatectomy dissection is 
defined individually. 
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Введение

Врожденный гиперинсулинизм был описан Irvine Mc 
Quarrie в 1954 г. [1]. В настоящее время термин врожден-
ный гиперинсулинизм (ВГИ) включает группу различных 
генетических нарушений, проявляющихся рецидивирую-
щими эпизодами гиперинсулинемической гипогликемии. 
Ранняя диагностика ВГИ и своевременное лечение имеют 
решающее значение для предотвращения деструктивного 
влияния неонатальной гипогликемии на психомоторное 
развитие младенца. Частота заболеваемости ВГИ варьи-
рует от 1 на 50 000 рождений в Голландии до 1 на 2500 
в Саудовской Аравии (что связано с высоким уровнем 
кровного родства) [2, 3]. В 1995 г. применение новых тех-
нологий генетического клонирования и секвенирования 
ДНК привело к первому открытию генетической причины 
ВГИ: инактивирующие мутации в двух субъединицах, ко-
торые образуют АТФ-зависимый калиевый канал (KATP) 
плазматической мембраны β-клеток [4, 5]. Достижения 
в области генетики доказали связь ВГИ с мутациями в 9 
генах, которые играют ключевую роль в регуляции секре-
ции инсулина (ABCC8, KCNJ11, GLUD1, GCK, HADH1, 
SLC16A1, UCP2, HNF4A и HNF1A, HK1, PGM1), однако 
до 40% пациентов не имеют молекулярно-генетических 
дефектов в указанных генах [6]. Огромное диагности-
ческое значение для визуализации фокального или диф-
фузного поражения имеет ПЭТ/КТ с 18-F-DOPA, первые 
сообщения об эффективности которой при гиперинсули-
низме появились в 2005 г., однако погрешность данного 
обследования достигает 20% [7]. Всем пациентам с ги-
перинсулинизмом проводится медикаментозная терапия. 
Согласно литературным данным, до 45–60% детей с ВГИ 
плохо поддаются медикаментозному лечению и требуют 
хирургического вмешательства [8–10]. Сообщение о пер-
вой субтотальной панкреатэктомии, проведенной у ребен-
ка с ВГИ, было опубликовано в 1934 г. Эвартсом Грэмом. 
Панкреатэктомия привела к исчезновению гипогликемии 
у пациента. Поджелудочная железа была исследована 
гистологически, но аденомы обнаружено не было [11].  
В 1938 г. G. Laidlawо описал диффузную пролиферацию 
островковых клеток и ввел термин «незидиобластоз», 
который на протяжении десятилетий использовался для 
обозначения этого заболевания. Незидиобласты опреде-
лялись как «клетки, которые дифференцируются из эпи-
телия протоков для формирования островков», и, пред-
положительно, являлись эмбриологической аномалией 
β-клеток. Исследования, проведенные J. Rahierв в 1981 г. 
и другими исследователями, заставили отказаться от кон-
цепции незидиобластоза, показав, что это просто паттерн, 
обычно встречающийся в раннем младенчестве [12, 13]. 
В дальнейшем было показано, что гистологически ВГИ 
подразделяется на 3 типа: диффузный (характеризуется 
диффузной гиперсекрецией β-клеток), фокальный (ха-
рактеризуется аденоматозной гиперплазией β-клеток, 
которые увеличены и имеют крупные ядра, а β-клетки в 
других участках железы имеют нормальное строение) и 
атипичный, включающий различные сочетания фокаль-
ного и диффузного поражения железы [14]. Достижения 
в области молекулярной генетики, методы визуализации 
(ПЭТ/КТ), медикаментозная терапия и хирургическое ле-
чение дали возможность лучше контролировать гипогли-
кемии и, таким образом, улучшили результаты лечения 
этих детей. В случае успешного консервативного лечения 
в дальнейшем у некоторых пациентов возможна посте-
пенная его отмена (к 4–16 годам и позже), что, возможно, 
связано с гибелью избыточно секретирующих инсулин 
β-клеток в результате апоптоза [15, 16]. Кроме возможно-
го длительного медикаментозного лечения с постоянным 

дробным кормлением и контролем уровня сахара в крови, 
с возрастом у части неоперированных пациентов (до 23%) 
с ВГИ описано развитие сахарного диабета [12, 17]. Среди 
детей, перенесших субтотальную панкреатэктомию, око-
ло 27–36% страдают от инсулинзависимого сахарного ди-
абета как сразу после операции, так и от возможного его 
развития в течение 8–40 лет после операции, напротив, 
другие 2–41% продолжают нуждаться в лечении гипогли-
кемии [13, 14, 17, 18]. Задержка психомоторного развития 
отмечается у 30–60% всех пациентов с ВГИ, а у 15–25% 
наблюдается тяжелое органическое поражение головного 
мозга, включая эпилепсию[10, 13, 16–18]. Своевременная 
диагностика и интенсивное лечение позволяют предот-
вратить развитие тяжелых неврологических осложнений. 
При неэффективности консервативной терапии необходи-
мо хирургическое лечение.

Цель исследования – определить показания к раз-
личным способам хирургической коррекции фокальных 
форм врожденного гиперинсулинизма.
Материал и методы

В 2017 г. в Центре им. В.А. Алмазова были реали-
зованы современные возможности диагностики рас-
пространенности поражения поджелудочной железы: 
ПЭТ-томография с 18-F-ДОФА, интраоперационная 
экспресс-биопсия поджелудочной железы. В отделении 
детской хирургии пороков развития Перинатального 
центра НМИЦ им. В.А. Алмазова за период с 2017 по 
03. 2019 г. оперированы 20 детей с врожденным гипе-
ринсулинизмом из 33 детей, обследованных в эндокри-
нологическом отделении Центра. Возраст оперативного 
лечения составил от 1,5 мес до 4,5 лет (средний возраст – 
9,5 мес, 76% оперированы в возрасте до 6 мес,  
41% – в первые 3 мес жизни). По данным ПЭТ/КТ у 20 
детей диагностированы 6 диффузных форм и 12 фокаль-
ных. Еще у 2 детей получены сомнительные данные 
ПЭТ-КТ (предполагалась фокальная форма с локализа-
цией поражения в головке и теле, но индекс интенсив-
ности распределения РФП был пограничным между  
фокальной и диффузной формами). 

Характеристика детей с предварительно фокальными 
формами гиперинсулинизма, по данным ПЭТ-КТ, опери-
рованных в период с 2017 по 03. 2019 г., представлена в 
таблице.

У 2 пациентов (№ п/п 2 и 8 в таблице) обнаружено по-
ражение дистальной части поджелудочной железы (хво-
ста либо тела и хвоста?) (рис. 1), у них была выполнена 
дистальная панкреатэктомия под контролем экспресс-би-
опсии в объеме 60–80% соответственно (рис. 2), оба ре-
бенка выздоровели. 

У 1 ребенка с фокальным гиперинсулинизмом (№ 9) 
выявлено поражение тела железы (рис. 3), проведена 
срединная резекция тела в объеме 20% с сохранением 
головки и с панкреато-еюноанастомозом по Ру с остав-
шейся дистальной частью железы (рис. 4), ребенок вы-
здоровел. 

У 9 детей (№№ 1, 3–7, 9, 13–14) диагностировано 
поражение головки железы (рис. 5), что подтверждено 
данными экспресс-биопсии во время операции, у всех 
выполнена проксимальная панкреатэктомия в объеме 
40–70% (в среднем 47 ± 11%) под контролем экспресс-
биопсии с дистальным панкреато-еюноанастомозом по 
Ру с оставшейся частью железы. У 7 из 8 – выздоров-
ление 89%. 1 мальчик, оперированный в самом начале 
2017 г., – значительная положительная динамика, но 
остались проявления гиперинсулинизма, хорошо под-
дающиеся консервативной терапии (результат – улуч-
шение, 11%). 
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Рис. 1. Картина дистального поражения поджелудочной железы: хвоста (а) и хвоста с телом (б), по данным ПЭТ-КТ 
(пациенты №№ 2 и 8 в таблице).

ба

Рис. 2. Внешний вид поражения хвоста и тела поджелудочной железы, по дан-
ным ПЭТ-КТ (пациент № 8 в таблице). Обведенный участок – граница с нормаль-
ной тканью поджелудочной железы по данным экспресс-биопсии, далее данные  
подтверждены окончательно по «залитым» препаратам.

Рис. 3. Картина поражения тела поджелудоч-
ной железы, по данным ПЭТ-КТ (пациент № 9  
в таблице).

Рис. 4. Панкреато-еюноанастомоз по Ру с оставшейся 
дистальной частью железы, см. рис. 1 (пациент № 9 в 
таблице).

DOI: http://dx .doi .org/10 .18821/1560-9510-2019-23-6-296-302
Оригинальные статьи



299

RUSSIAN JOURNAL OF PEDIATRIC SURGERY. 2019; 23(6)
Х

ар
ак

те
ри

ст
ик

а 
па

ци
ен

то
в 

с 
вр

ож
дё

нн
ы

м
 г

ип
ер

ин
су

ли
ни

зм
ом

, о
пе

ри
ро

ва
нн

ы
х 

в 
пе

ри
од

 с
 2

01
7 

г. 
по

 м
ар

т 
20

19
 г.

 (n
 =

 1
4)

№
 

па
ци

-
ен

та
П

ол
Ге

не
ти

че
ск

ое
 

об
сл

ед
ов

ан
ие

В
оз

ра
ст

 
на

 м
ом

ен
т 

оп
ер

ац
ии

, 
ме

с

П
Э

Т 
/ К

Т
Э

кс
пр

ес
с-

би
оп

си
я

О
бъ

ем
 о

пе
ра

ци
и 

– 
 

су
бт

от
ал

ьн
ой

 и
ли

 ч
ас

ти
чн

ой
 

па
нк

ре
ат

эк
то

ми
и

Ги
ст

ол
ог

ия
Ре

зу
ль

та
т

1
М

уж
ск

ой
Ге

те
ро

зи
го

тн
ая

 м
ут

ац
ия

 
c.

13
32

+1
de

lG
 в

 ге
не

 A
BB

C
8

4
Го

ло
вк

а
Д

иф
фу

зн
ы

е 
из

ме
не

ни
я 

 
тк

ан
ей

 го
ло

вк
и 

и 
ча

ст
и 

те
ла

Ре
зе

кц
ия

 го
ло

вк
и 

и 
те

ла
, 

па
нк

ре
ат

о-
ею

но
ан

ас
то

мо
з п

о 
Ру

 с
 х

во
ст

ом

1 
ад

ен
ом

а 
+ 

ди
фф

уз
ны

е 
 

из
ме

не
ни

я 
тк

ан
ей

 го
ло

вк
и 

 
и 

ча
ст

и 
те

ла

О
кт

ре
от

ид

2
М

уж
ск

ой
Ге

те
ро

зи
го

тн
ая

 м
ут

ац
ия

 
в 

ге
не

 A
BB

C
8 

N
M

 0
00

35
2 

c.
C

21
13

T:
 p

.R
70

5 
(о

т 
от

ца
)

8
Х

во
ст

Д
иф

фу
зн

ы
е 

из
ме

не
ни

я 
 

тк
ан

ей
 х

во
ст

а
Ре

зе
кц

ия
 х

во
ст

а
А

де
но

ма
то

зн
ы

е 
из

ме
не

ни
я 

 
в 

хв
ос

те
Бе

з т
ер

ап
ии

3
М

уж
ск

ой
Ге

те
ро

зи
го

тн
ая

 м
ут

ац
ия

 
c.

36
29

T>
C

 p
.L

12
10

P 
 

в 
ге

не
  A

BB
C

8 
(о

т 
от

ца
)

6
Го

ло
вк

а,
 

ин
де

кс
 1

,8
7

Д
иф

фу
зн

ы
е 

из
ме

не
ни

я 
тк

ан
ей

 го
ло

вк
и 

и 
ча

ст
и 

те
ла

Ре
зе

кц
ия

 го
ло

вк
и 

и 
те

ла
, 

па
нк

ре
ат

о-
ею

но
ан

ас
то

мо
з 

по
 Р

у 
с 

хв
ос

то
м

Д
иф

фу
зн

ы
е 

из
ме

не
ни

я 
тк

ан
ей

 
го

ло
вк

и 
и 

ча
ст

и 
те

ла
Бе

з т
ер

ап
ии

4
Ж

ен
ск

ий
Ге

те
ро

зи
го

тн
ая

 м
ут

ац
ия

 
c.

19
23

+2
T>

A
 в

 ге
не

 А
ВС

С
8

3,
5

Го
ло

вк
а,

 
ин

де
кс

 2
,9

7
Д

иф
фу

зн
ы

е 
из

ме
не

ни
я 

 
тк

ан
ей

 го
ло

вк
и 

и 
те

ла
Ре

зе
кц

ия
 го

ло
вк

и 
и 

те
ла

, 
па

нк
ре

ат
о-

ею
но

ан
ас

то
мо

з 
по

 Р
у 

с 
хв

ос
то

м

Д
иф

фу
зн

о-
ад

ен
ом

ат
оз

ны
е 

из
ме

не
ни

я 
тк

ан
ей

 го
ло

вк
и 

 
и 

те
ла

Бе
з т

ер
ап

ии

5
М

уж
ск

ой
Ге

те
ро

зи
го

тн
ая

 м
ут

ац
ия

 
A

56
9P

 в
 ге

не
 A

BB
C

8
3

Го
ло

вк
а,

 
ин

де
кс

 2
,0

8
Н

ор
ма

ль
на

я 
тк

ан
ь 

ж
ел

ез
ы

  
в 

об
ла

ст
и 

те
ла

  
(г

ра
ни

ца
 р

ез
ек

ци
и)

Ре
зе

кц
ия

 го
ло

вк
и 

и 
те

ла
, 

па
нк

ре
ат

о-
ею

но
ан

ас
то

мо
з 

по
 Р

у 
с 

хв
ос

то
м

А
де

но
ма

 в
 о

бл
ас

ти
 го

ло
вк

и 
Бе

з т
ер

ап
ии

6
Ж

ен
ск

ий
Ге

те
ро

зи
го

тн
ая

 м
ут

ац
ия

 
Q

44
4H

 в
 ге

не
 A

BB
C

8
5

Го
ло

вк
а,

 
ин

де
кс

 3
,5

9
Д

иф
фу

зн
ы

е 
из

ме
не

ни
я 

 
тк

ан
ей

 го
ло

вк
и 

и 
ча

ст
и 

те
ла

Ре
зе

кц
ия

 го
ло

вк
и 

и 
те

ла
, 

па
нк

ре
ат

о-
ею

но
ан

ас
то

мо
з

 п
о 

Ру
 с

 х
во

ст
ом

2 
ад

ен
ом

ы
 +

 д
иф

фу
зн

ы
е 

из
ме

не
ни

я 
тк

ан
ей

 го
ло

вк
и 

 
и 

ча
ст

и 
те

ла

Бе
з т

ер
ап

ии

7
Ж

ен
ск

ий
–

3
Го

ло
вк

а,
 

ин
де

кс
 1

,4
9

Д
иф

фу
зн

ы
е 

из
ме

не
ни

я 
 

тк
ан

ей
 го

ло
вк

и,
  

те
ла

 и
 ч

ас
ти

 х
во

ст
а

Ре
зе

кц
ия

 го
ло

вк
и 

и 
те

ла
, 

па
нк

ре
ат

о-
ею

но
ан

ас
то

мо
з 

по
 Р

у 
с 

хв
ос

то
м

1 
ад

ен
ом

а 
+ 

ди
фф

уз
ны

е 
 

из
ме

не
ни

я 
тк

ан
ей

 го
ло

вк
и 

 
и 

ча
ст

и 
те

ла

Бе
з т

ер
ап

ии

8
М

уж
ск

ой
Ге

те
ро

зи
го

тн
ая

 м
ут

ац
ия

 
c.

33
30

-1
3G

>A
 в

 ге
не

 A
BB

C
8

6,
5

Те
ло

 и
 х

во
ст

, 
ин

де
кс

 1
,5

4
Н

ор
ма

ль
на

я 
тк

ан
ь 

ж
ел

ез
ы

  
в 

об
ла

ст
и 

го
ло

вк
и 

 
(г

ра
ни

ца
 р

ез
ек

ци
и)

Д
ис

та
ль

на
я 

ре
зе

кц
ия

 т
ел

а 
и 

хв
ос

та
М

ул
ьт

иф
ок

ал
ьн

ы
й 

 
ад

ен
ом

ат
оз

ны
й 

ти
п

Бе
з т

ер
ап

ии

9
Ж

ен
ск

ий
Ге

те
ро

зи
го

тн
ая

 м
ут

ац
ия

 
c.

26
91

C
>G

:p
.D

89
7E

  
в 

ге
не

 A
BB

C
8

2
Те

ло
, 

ин
де

кс
 1

,8
5

Н
ор

ма
ль

на
я 

тк
ан

ь 
ж

ел
ез

ы
  

в 
об

ла
ст

и 
гр

ан
иц

 р
ез

ек
ци

и
С

ре
ди

нн
ая

 р
ез

ек
ци

я 
те

ла
, 

па
нк

ре
ат

о-
ею

но
ан

ас
то

мо
з 

по
 Р

у 
с 

хв
ос

то
м

А
де

но
ма

то
зн

ы
е 

из
ме

не
ни

я 
 

в 
те

ле
 

Бе
з т

ер
ап

ии

10
Ж

ен
ск

ий
Ге

те
ро

зи
го

тн
ая

 м
ут

ац
ия

  
в 

ге
не

 K
C

N
J1

1
7,

5
Го

ло
вк

а,
 

ин
де

кс
 1

,8
7

Д
иф

фу
зн

ы
е 

из
ме

не
ни

я 
тк

а-
не

й 
го

ло
вк

и,
 т

ел
а 

и 
хв

ос
та

П
ан

кр
еа

тэ
кт

ом
ия

 9
9%

1 
ад

ен
ом

а 
+ 

ди
фф

уз
ны

е 
из

ме
не

ни
я 

тк
ан

ей
 в

се
й 

ж
ел

ез
ы

М
ин

 д
иа

бе
т

11
Ж

ен
ск

ий
Ге

те
ро

зи
го

тн
ы

й 
си

но
ни

-
ми

чн
ы

й 
ва

ри
ан

т 
с 

c.
32

1C
>T

 
p.

A
10

7A
 в

 ге
не

 H
N

F4
A,

  
не

т 
му

та
ци

й 
в 

ге
на

х 
AB

BC
8 

 
и 

K
C

N
J1

1

2
Го

ло
вк

а,
 

ин
де

кс
 1

,4
2

Д
иф

фу
зн

ы
е 

из
ме

не
ни

я 
тк

а-
не

й 
го

ло
вк

и,
 т

ел
а 

и 
хв

ос
та

П
ан

кр
еа

тэ
кт

ом
ия

 9
9%

де
но

ма
то

зн
ы

е 
из

ме
не

ни
я 

 
в 

го
ло

вк
е 

+ 
ди

фф
уз

ны
е 

 
из

ме
не

ни
я 

тк
ан

ей
 в

се
й 

ж
ел

ез
ы

М
ин

 д
иа

бе
т

12
М

уж
ск

ой
Ге

те
ро

зи
го

тн
ая

 м
ут

ац
ия

 
c.

37
48

>T
;R

12
50

X
  

в 
ге

не
 A

BB
C

8

5
П

ер
еш

ее
к/

те
ло

, 
ин

де
кс

 1
,4

2
1 

ад
ен

ом
а 

+ 
ди

фф
уз

ны
е 

 
из

ме
не

ни
я 

тк
ан

ей
 го

ло
вк

и 
 

и 
ча

ст
и 

те
ла

П
ан

кр
еа

тэ
кт

ом
ия

 9
5%

1 
ад

ен
ом

а 
+ 

ди
фф

уз
ны

е 
 

из
ме

не
ни

я 
тк

ан
ей

 в
се

й 
ж

ел
ез

ы
М

ин
 д

иа
бе

т

13
М

уж
ск

ой
–

5,
5

Го
ло

вк
а,

 
ин

де
кс

 1
,9

В
 го

ло
вк

е 
2 

ад
ен

ом
ы

Ре
зе

кц
ия

 го
ло

вк
и 

 
и 

пе
ре

ш
ей

ка
, п

ан
кр

еа
то

- 
ею

но
ан

ас
то

мо
з п

о 
Ру

 с 
хв

ос
то

м

Ф
ок

ал
ьн

о 
в 

го
ло

вк
е 

2 
фо

ку
са

Бе
з т

ер
ап

ии

14
Ж

ен
ск

ий
–

2
Го

ло
вк

а 
 

и 
пе

ре
ш

ее
к,

 
ин

де
кс

 2
,5

8

В
 го

ло
вк

е 
2 

ад
ен

ом
ы

Ре
зе

кц
ия

 го
ло

вк
и 

 
и 

пе
ре

ш
ей

ка
, п

ан
кр

еа
то

- 
ею

но
ан

ас
то

мо
з п

о 
Ру

 с 
хв

ос
то

м

2 
ад

ен
ом

ы
 в

 го
ло

вк
е 

 
и 

пе
ре

ш
ей

ке
Бе

з т
ер

ап
ии

В
се

  
(n

 =
 1

4)
М

уж
ск

ой
 : 

же
нс

ки
й

= 
1:

1
–

С
ре

дн
ий

 
5,

2 
± 

2,
8

фо
ка

ль
на

я 
: 

: с
ом

ни
те

ль
на

я 
= 

12
:2

–
П

ан
кр

еа
тэ

кт
ом

ия
 9

5%
 –

 1
; 

99
%

 –
 2

, ч
ас

ти
чн

. –
 1

1
Ф

ок
ал

ьн
ая

 : 
ат

ип
ич

на
я 

= 
11

:3
Вы

зд
ор

ов
ле

ни
е –

 1
0,

 
лу

чш
е 

– 
1,

  
ми

н 
ди

аб
ет

 –
 3

DOI: http://dx .doi .org/10 .18821/1560-9510-2019-23-6-296-302
Original article



300

ДЕТСКАЯ ХИРУРГИЯ. 2019; 23(6)

Рис. 5. Картина поражения головки поджелудочной железы, по данным ПЭТ-КТ (пациенты №№ 2 и 7 в таблице).

Рис. 6. Картина ПЭТ-КТ у больной (№ 10 в 
таблице) с сомнительным индексом распре-
деления радиофармпрепарата (РФП) (1,42).

Рис. 7. Интраоперационная картина ложа поджелудочной железы после панкреатэктомии 
98% (пациент № 10 в таблице).
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Оригинальные статьи

В 3 наблюдениях мы столкнулись с несоответствием 
данных ПЭТ/КТ +/– данных генетического обследования 
с результатами экспресс-биопсии, что потребовало изме-
нения способа хирургической коррекции интраопераци-
онно. 

У 1 ребенка с предполагавшимся фокальным пораже-
нием (пациент № 10), по данным ПЭТ/КТ, диагностиро-
вано поражение головки железы, что не подтверждено 
данными экспресс-биопсии во время операции, а выяв-
лены распространенные диффузные изменения тканей 
головки, тела и хвоста. Ни один из экспресс-биоптатов 
не показал нормальной ткани железы. Учитывая диффуз-
ный характер поражения железы, после обсуждения с эн-
докринологами и патоморфологами, принято решение о 
проведении субтотальной панкреатэктомии 98–99%, что 
и было выполнено (рис. 6). Через 1 мес после операции 
пациент выписан на минимальных дозировках инсулина  
(0,5–1,0 ЕД). После окончательного исследования тканей 

железы по «залитым» препаратам, помимо подтвержде-
ния диффузного характера поражения всей железы, обна-
ружена аденоматозная форма гиперплазии с максималь-
ной выраженностью экспрессии инсулина в головке же-
лезы, что, возможно, объясняет более яркое ее «свечение» 
по данным ПЭТ/КТ (рис. 7).

У 1 ребенка с предполагавшимся поражением го-
ловки железы по результатам ПЭТ/КТ (№11), но со-
мнительным индексом интенсивности распределения 
РФП (1,42 – пограничные значения между фокальной 
и диффузной формами), во время оперативного вме-
шательства при отсутствии видимых внешних и паль-
паторных изменений железы по результатам экспресс-
биопсии, было диагностировано диффузное поражение 
всей железы, в связи с чем предоперационный план из-
менен в пользу субтотальной резекции поджелудочной 
железы в объеме 98–99%. Атипичный диффузно-адено-
матозный характер поражения железы был подтверж-
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ден окончательно по «залитым» препаратам и данным 
иммуногистохимического исследования. Через 3 нед 
после операции пациент выписан на минимальных до-
зировках инсулина (0,5–1,0 ЕД).

У 1 ребенка, с предполагавшимся поражением пере-
шейка/тела железы по результатам ПЭТ/КТ (№ 12), но 
сомнительным индексом интенсивности распределения 
РФП (1,42 – рис. 8), во время оперативного вмешательства 
четко визуализирована аденома (рис. 9), что подтвержде-
но результатами экспресс-биопсии. Однако, по данным 
экспресс-биопсии, было диагностировано также диффуз-
ное поражение ткани железы вокруг аденомы, а затем и 
всей железы, в связи с чем предоперационный план из-
менен в пользу субтотальной резекции поджелудочной 
железы. Однако решено было остановиться на объеме ре-
зекции 95% в связи с наличием четкой аденомы в голов-
ке и диффузном равномерном поражении остальной ча-
сти железы. Наличие продуцирующей инсулин аденомы 
и диффузного поражения остальной части железы было 
подтверждено окончательно по «залитым» препаратам и 
данным иммуногистохимического исследования. Через 
3 нед после операции пациент выписан на минимальных 
дозировках инсулина (0,25–0,5ЕД).

Результаты
С введением в комплекс предоперационного обследо-

вания ПЭТ-томографии с 18F-ФторДОФА и появлением 
возможности проведения экспресс-биопсии поджелудоч-
ной железы интраоперационно, за период с 2017 по март 
2019 г. оперированы 14 детей с фокальными формами 
ВГИ, из них у 13 (93%) – полное купирование гиперин-
сулинизма, значительное улучшение психомоторного раз-
вития. У 10 (71%) из 14 детей – полное выздоровление,  
не нуждаются в терапии, находятся в состоянии стой-
кой эугликемии. У 1 (7%) достигнута значительная по-
ложительная динамика (сохраняется гиперинсулинизм, 
который хорошо поддается медикаментозной терапии 
октреотидом, не нуждается в парентеральном введении 
глюкозы), он оперирован в начале 2017 г. 3 (21%) пациен-
та нуждаются в заместительной инсулинотерапии мини-
мальными дозировками – это все дети с атипичной (сме-
шанной аденоматозно-диффузной) формой ВГИ.

Выводы
1. Необходим мультидисциплинарный подход. Хи-

рургическое лечение пациентов с фокальными формами 
врожденного гиперинсулинизма возможно только при на-
личии высокопрофессиональной эндокринологической 
службы, ПЭТ-томографии, экспресс-биопсии, которые 
должны находится в одном учреждении.

2. У детей с предположительно фокальными форма-
ми ВГИ показанием к операции является подтверждение 
локальной гиперфункции инсулярного аппарата поджелу-
дочной железы по данным ПЭТ/КТ.

3. Объем оперативного лечения детей с фокальны-
ми формами ВГИ определяется данными генетического 
обследования, ПЭТ-томографии и результатами экспресс-
биопсии интраоперационно.

3. При фокальном поражении поджелудочной желе-
зы показана частичная панкреатэктомия с максимальным 
сохранением здоровой, по данным экспресс-биопсии, 
ткани железы при любой локализации поражения, при 
атипичных формах объем панкреатэктомии определяется 
индивидуально.

4. Представленный подход к хирургическому лече-
нию позволяет справиться с гипогликемиями вследствие 
врожденного гиперинсулинизма и предотвратить пора-
жение центральной нервной системы у новорожденных 
и младенцев с предположительно фокальными формами 
ВГИ.
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Машков А.Е., Наливкин А.Е., Кхир Б.М., Сигачев А.В.., Филюшкин Ю.Н.

РОЛЬ НЕРВНО-МЫШЕЧНЫХ НАРУШЕНИЙ У ДЕТЕЙ С ЭНКОПРЕЗОМ, 
ОПЕРИРОВАННЫХ ПО ПОВОДУ АНОРЕКТАЛЬНЫХ АНОМАЛИЙ
Государственное бюджетное учреждение здравохранения Московской области «Московский областной 
научно-исследовательский клинический институт имени М.Ф. Владимирского», 129110, г. Москва

На основании клинико-нейрофизиологических исследований 22 детей, страдающих недержанием кала III степени и опери-
рованных в отделении детской хирургии ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского по поводу врожденных аномалий раз-
вития прямой кишки и заднего прохода, предложен современный подход в диагностике нервно-мышечных нарушений. Особое 
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Введение

Аноректальные пороки развития встречаются от 
1:1200 до 1:9000. Заболевание у мальчиков наблюдается 
чаще чем у девочек [1–3]. Для их коррекции разработа-
но множество оперативных методик, целью которых яв-
ляется создание ануса, максимально приближенного к 
естественному, а также обеспечение удовлетворительно-
го функционирования толстой кишки и неоануса. Тем не 
менее, задача далека от своего окончательного решения, 
неудовлетворительные результаты операций встречаются 
от 30 до 60% случаев [3, 4], при этом дети этой группы 
считаются сложными для социальной адаптации. У них 
наиболее часто встречаются жалобы на запоры, калома-
зание и недержание кала, что часто приводит к наруше-
нию эмоционального звена и психологического статуса. 

Дети не могут свободно посещать детские сады, школы, 
бассейны и другие общественные заведения. В конечном 
итоге это приводит к формированию социальной пробле-
мы, которая требует радикального решения, и становится 
очевидным, насколько указанная патология важна для по-
иска оптимальных методов ранней диагностики степени 
нарушения функции и лечения больных.

Причинами неудовлетворительных результатов хирур-
гического лечения являются врожденное недоразвитие 
нервно-мышечных структур органов малого таза и воз-
можные послеоперационные осложнения (стеноз, нагно-
ения и т.д.) [4]. 

Диагностика атрезии ануса и прямой кишки обычно не 
представляет больших затруднений. Трудности заключа-
ются именно в оценке степени нарушения иннервации ор-
ганов промежности и малого таза. Следует отметить, что 
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в последние годы в клиническую практику внедряется все 
больше функциональных и инструментальных методов, 
способствующих точной оценке состояния аноректальной 
зоны [5– 7]. Данные о нейрофизиологических исследова-
ниях у данной группы пациентов в доступной литературе 
немногочисленны [8, 9], в связи с редкостью заболевания 
с одной стороны, и с отсутствием соответствующего обо-
рудования и недостаточной квалификацией врачей функ-
циональной диагностики – с другой. 

Цель исследования – разработка системы диагности-
ческих и лечебных мероприятий, направленных на улуч-
шение результатов лечения больных, перенесших опера-
ции по поводу врожденных аномалий развития ануса и 
прямой кишки, с недержанием кала в отдаленном после- 
операционном периоде, на основании углубленного  
изучения патофизиологических процессов восстановле-
ния и компенсации функции.
Материал и методы 

Обследовано 22 пациента (17 мальчиков и 5 девочек), 
оперированных в раннем возрасте в отделении детской 
хирургии ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
по поводу атрезии ануса и прямой кишки, страдающих 
недержанием кала III степени (полное недержание кала 
и газов). Диагноз устанавливался на основании анамнеза, 
клинического осмотра и по данным представленной ме-
дицинской документации. Возраст больных варьировал 
от 2 до 18 лет. Больные были разделены на две группы: 
первая группа – дети с атрезией ануса и прямой кишки 
без свища (n = 10), вторая группа – пациенты со свищевой 
формой атрезии ануса и прямой кишки (n = 12).

Основными жалобами пациентов были: недержание 
кала и газов, периодические ноющие боли внизу живота, 
нарушение эмоционального статуса и социальной адап-
тации. Клиническое обследование пациентов включало в 
себя общий осмотр, пальцевое исследование прямой киш-
ки (наличие тонуса, анального рефлекса, произвольного 
сокращения анального сфинктера, функционирование  
леваторного мышечного комплекса).

Всем больным проведено комплексное нейрофизиоло-
гическое исследование. Для оценки состояния наружного 
сфинктера мы использовали стандартную интерференци-
онную элекромиографию с помощью нейровизулизато-
ра – 16-канального аппаратно-программного комплекса 
CONAN, Россия.

В обязательном порядке всем пациентам проводилась 
электронейромиграфия (ЭНМГ) – исследование нервов 
обеих нижних конечностей на аппаратном комплексе 
4-канальной электронейромиографии, Россия – Иваново: 
изучались моторные, сенсорные потенциалы на дисталь-
ном и проксимальном уровнях, проводилась оценка позд-
них потенциалов – F- и Н-ответов.

Для исследования сократительной способности вну-
треннего сфинктера прямой кишки мы использовали 
ЭНМГ при помощи одноразового ректального электрода 
Святого Марка – диагностический инструмент для об-
следования пациентов с расстройствами мышц тазового 
дна (рис. 1). Этот электрод является одновременно и сти-
мулирующим, и регистрирующим, позволяет определить 
скорость проведения возбуждения по пудентальному не-
рву путем оценки моторной латентности сфинктера Ani. 
Электрод имеет клейкие полосы для установки на смотро-
вую перчатку.

Стандартная ЭМГ заключается в стимуляции нервов 
конечностей на разных уровнях с расчетом скоростных 
показателей. Особенность этого метода заключается в 
стимуляции крестцового сплетения трансректально и ре-
гистрации моторных потенциалов на дистальном (голени) 
и проксимальном (бедро, ягодица) уровнях. Проводилась 
сравнительная оценка полученных данных как при стан-
дартном исследовании, так и при трансректальной стиму-
ляции.

На основании полученных клинико-нейрофизиологи-
ческих данных и в индивидуальном порядке проводился 
подбор алгоритма лечения больных, в который входил как 
хирургический этап (при необходимости), так и консер-
вативный: миостимуляция мышц тазового дна, использо-
вание технологии биологической обратной связи по ЭМГ, 
физиолечение с воздействием на сегментарный аппарат 
пояснично-крестцового уровня.
Результаты и обсуждения

Всем пациентам проводилось комплексное исследо-
вание с использованием вышеперечисленных методов. 
Исходя из клинико-анатомических данных, регистрация 
поверхностной (глобальной) ЭМГ у подобных пациентов 
удается только с наружных сфинктеров заднего прохода. 
В таком случае и на основании данных литературы, нами 
был зафиксирован так называемый суммаций потенциа-
лов двигательных единиц соседних мышц, а в частности 

Рис. 1. Внешний вид электрода и способ его фиксации при трансректальном исследовании ветвей крестцового сплетения.
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были зарегистрированы ложноположительные БЭА на-
ружного сфинктера. На наш взгляд, эта активность явля-
ется результатом активности ягодичных мышц. В таком 
случае данный метод не отвечает на поставленные задачи 
у пациентов с полной атрезией заднего прохода.

Все пациенты поступали после многоэтапного хирур-
гического лечения, суть которого заключается в форми-
ровании прямой кишки и заднего прохода. Регистрация 
какой-либо достоверной БЭА не представляется возможной. 
Поэтому результаты данного исследования имели, на наш 
взгляд, относительную достоверность.

Поиски новых методов исследования привели к ис-
пользованию трансректальной ЭНМГ. На наш взгляд, 
метод высокоэффективный и единственный способ диа-
гностики состояния нервно-мышечного аппарата прямой 
кишки и заднего прохода. Позволяет проводить правиль-
ную оценку состояния с 2 сторон мелких и крупных вет-
вей крестцового сплетения.

Результаты исследования нервов крестцового сплете-
ния с помощью стимуляционной ЭМГ показаны в табл. 1.

Исследование показало, что практически у всех паци-
ентов, оперированных с атрезией ануса и прямой кишки 
без свища, регистрируется полный блок проведения по 
моторным мелким волокнам крестцового сплетения как 
при его стимуляции справа, так и слева. Это объясняется 
тем, что имеет место изначально врожденное нарушение 
нервно-мышечной связи. Таким образом, восстановле-
ние анатомии прямой кишки и формирование заднего 
прохода в ряде случаев не решает основную проблему 
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контроля над удерживанием кишечного содержимого. 
Поэтому наши поиски направлены в сторону нахожде-
ния способов невротизации стенок кишки и сфинктеров 
заднего прохода. 

Исследование ветвей крестцового сплетения проводи-
лось стандартным методом с расчетом скоростных и ам-
плитудных показателей. Изучали проводящую функцию 
большеберцового, малоберцового, бедренного и запира-
тельного нервов по стандартной методологии. Результаты 
исследования стимуляционной ЭМГ обеих нижних конеч-
ностей показаны в табл. 2.

На основании полученных данных выявлено отсут-
ствие достоверных данных о нарушении проводящей 
функции большеберцового и бедренного нервов на уровне 
бедра и голени. При изучении проводящей функции мало-
берцового нерва отмечается отчетливая, умеренно выра-
женная дистальная (на уровне стопы) моторная демиели-
низация с 2 сторон, что указывает на наличие признаков 
денервации. Моторные потенциалы при стимуляции ма-
лоберцового нерва расширены и имеет место отчетливая 
амплитудная асимметрия. При изучении поздних ответов 
(F-волны) малоберцового нерва зарегистрировано боль-
шое число выпадений волн (85% блоков) и также значи-
тельная амплитудная асимметрия.

Нейрофизиологические нарушения не ограничивают-
ся только изменением со стороны малоберцового нерва, 
но наблюдаются и со стороны большеберцового нерва, 
что проявляется в виде нарушения поздних потенциалов 
(рис. 2).

Т а б л и ц а  1
Результаты исследования нервов крестцового сплетения с помощью стимуляционной ЭМГ

Объект исследования Параметр стимуляции Терминальная 
латентность, мс

Амплитуда 
М-ответа, мВ

Площадь, 
мВхмс

Атрезия ануса и прямой кишки:
без свища, n = 10 Повышены до 100 мА при силе тока 0,2 мс – – –
со свищом, n = 12 Повышены до 80 мА при длительности тока 0,1 мс 5,0+/– 0,01–0,05 Расширение

Т а б л и ц а  2
Результаты исследования обеих нижних конечностей с помощью стимуляционной ЭМГ 

Объект исследования Терминальная 
латентность, мс

Амплитуда 
М-ответа, мВ

Площадь 
М-ответа, мВхмс

Моторная СРВ, 
м/с

Параметр 
стимуляции

Большеберцовый нерв – мышца, отводящая  
1-й палец

2,05 ± 0,3 16,4 ± 5,0 26,3 ± 5,0 48 ± 5,0 В пределах нормы

Малоберцовый нерв – короткий разгибатель пальцев 4,2 ± 0,5 5,4 ± 3,0 11,7 ± 6,6 47 ± 3,5 В пределах нормы
Бедренный нерв – прямая головка 4-главой мышцы 2,5 ± 0,2 8,2 ± 2,5 28,0 ± 5,0 – В пределах нормы
Запирательный нерв – большая отводящая мышца 
бедра

1,7 2,5 ± 0,7 30 ± 7,0 - В пределах нормы

Рис. 2. Амплитудная разница F-волн большеберцового нерва справа (а) и слева (б) у больного М., 9 лет.

ба
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Таким образом, на основании углубленного изучения 
нейрофизиологических данных и проводящей функции 
ветвей крестцового сплетения отмечается мозаичный 
характер поражения. Отсутствовали признаки прокси-
мальной демиелинизации во всех случаях исследований, 
нет четких данных о достоверных нарушениях на уровне 
голени и бедра. Нарушения ограничивались изменением 
поздних потенциалов с элементами дистальной моторной 
демиелинизации.

На основании изложенных выше данных, оказалось 
необходимым проводить непосредственное исследова-
ние ветвей крестцового сплетения в области малого та-
за, с этой целью нами использован электрод Св. Марка. 
Данное исследование с одной стороны дает нам возмож-
ность исследовать половой нерв (основное назначение 
электрода), а с другой – стимулировать седалищный и 
нижний ягодичный нервы в точке выхода из малого таза 
в подгрушевидное пространство. Последний способ сти-
муляции открывает возможность изучения проводящей 
функции указанных нервов на уровне ягодичной области 
и задней поверхности бедра, что затруднено при различ-
ных патологиях, особенно у тучных людей. Регистра-
ция моторных потенциалов чаще всего проводилась с 
большой ягодичной мышцей и двуглавой мышцей бедра 
(табл. 3). 

Основным методом стандартной терапии при лечении 
больных с невропатиями полового нерва является меди-
каментозное лечение, физиолечение и ЛФК. Использова-
ние средств ЛФК при денервационном синдроме направ-
лены на увеличение силы мышц; создание адекватного 
равновесия мышц тазового дна; создание условий для 
реализации основных двигательных актов; улучшение 
кровоснабжения и трофики мышц. В качестве показаний 
к консервативному лечению использовали выявленные 
критерии положительных прогностических признаков, 
а именно – сохранность или частичное восстановление 
проведения возбуждения по моторным волокнам поло-
вого нерва (наличие М-ответа) по результатам трансрек-
тальной ЭНМГ.

Подбор средств ЛФК (упражнений) проводится с уче-
том двигательных возможностей больного в настоящий 
тренировочный момент на основании данных функции 
проведения ветвей крестцового сплетения. 

При денервационном синдроме актуальными являются 
поддержание пассивного равновесия между паретичными 
мышцами и их антагонистами, предупреждение перерас-
тяжения паретичных мышц. С этой целью используют: 
лечение положением, массаж, напряжение мышц тазового 
дна с постепенно возрастающей амплитудой.

Наибольшие трудности при лечении денервационного 
синдрома имеются на первых этапах, когда из-за глубо-
ких парезов дистальных отделов непосредственное воз-
действие физических упражнений затруднено или невоз-
можно. В этот период применяется электростимуляция 
паретичных мышц терапевтическими токами, параметры 
которых определяются электродиагностикой (ЭНМГ, хро-
наксиметрией).

В ходе исследований больных, страдающих аномалией 
развития прямой кишки, выявлен дефицит афферентных 

связей в патогенезе двигательных нарушений. В связи с 
этим для компенсации данного дефицита, а также с це-
лью повышения эффективности терапии назначали курсы 
лечения по технологии метода биологической обратной 
связи (БОС) по ЭМГ.
Обоснование применения БОС 

Функциональное биоуправление (ФБУ) в последние 
годы широко внедряется в практическую медицину как 
метод восстановительного лечения. 

Система управления мышечной активностью органи-
зована как замкнутый контур взаимодействий, поврежде-
ние рецепторного звена способствует разрыву контура и 
разрушению обратных связей, необходимых для саморе-
гуляции системы, что в свою очередь приводит к разви-
тию двигательных нарушений.

Не вызывает сомнения, что комплексное лечение с 
применением ФБУ обладает значительными преимуще-
ствами по сравнению с иными методами, так как ФБУ 
позволяет восстановить утраченную нервно-мышечную 
связь, а также нормализовать деятельность рефлекторной 
дуги без грубого механического воздействия на повреж-
денную эффекторную физиологическую структуру.

Специфическим раздражителем двигательного анали-
затора является рецепция мышечно-суставного чувства. 
Создание с помощью внешней обратной связи дополни-
тельных каналов афферентации, замыкая разорванный 
контур регуляции мышечной деятельности, активизирует 
процессы формирования адаптационных двигательных 
навыков и саморегуляции двигательной функции на более 
высоком уровне. Использование технологии ФБУ предус-
матривает включение в цепь афферентации зрительного и 
слухового анализаторов с их корковыми структурами. Это 
позволяет активизировать специфические связи, способ-
ствующие усвоению управляемых движений мышц тазо-
вого дна. Именно высокая степень направленности аффе-
рентного потока и его достаточно высокая интенсивность 
являются необходимым условием в целях дестабилизации 
патологической системы связей в структурах ЦНС и для 
последующего формирования нейрональных комплексов, 
обеспечивающих восстановление двигательного поведе-
ния и формирование адекватных нисходящих влияний на 
ЦНС. Для больных, страдающих невропатиями полового 
нерва, характерна потеря нервно-мышечной связи в обла-
сти малого таза и промежности. В целях восстановления 
мышечной деятельности рецепторного звена и обратных 
афферентных связей, а также восстановления разорван-
ного замкнутого контура взаимодействий необходимо 
ввести искусственный канал афферентации, способный 
уменьшить степень нарушения функции денервирован-
ных мышц. Этого можно достичь с помощью ФБУ, кото-
рое ранее не применялось при данной патологии и ши-
роко используется в других медицинских отраслях (нев-
рология, психиатрия, кардиология, гинекология и др.).

Технология метода ФБУ
Технология метода реализовалась с помощью аппара-

тов, позволяющих организовать внешние обратные связи 
с индикацией пациенту об активности контролируемой 

  Т а б л и ц а  3
Результаты трансректальной стимуляции ветвей крестцового сплетения

Объект исследования Терминальная латентность Амплитуда Площадь Параметры стимуляции

Седалищный нерв – двуглавая мышца бедра 3,6 ± 0,5 4,2 ± 0,7 76,3 ± 10,1 Не повышены
Нижний ягодичный нерв – большая ягодичная мышца 2,3 ± 0,3 2,4 ± 1,3 38,1 ± 7,4 Не повышены



307

RUSSIAN JOURNAL OF PEDIATRIC SURGERY. 2019; 23(6)

DOI: http://dx .doi .org/10 .18821/1560-9510-2019-23-6-303-308
Original article

функции. Применение этих приборов позволило создать 
искусственный канал афферентации. Внешняя обрат-
ная связь компенсирует дефицит афферентных связей, 
в результате замыкается разорванный контур регуляции 
мышечной деятельности. Тренировки проводились с по-
мощью электронной приставки, средством сигнализации 
служили мультимедийные игровые сюжеты, управляемые 
интенсивностью БЭА тренируемых мышц (мышц тазово-
го дна).

Особенностью организации внешних каналов обратной 
связи являлось дифференцированное использование аффе-
рентной обратной связи, идущей от мышц сфинктеров пря-
мой кишки (положительная обратная связь) и ягодичных 
мышц (отрицательная обратная связь) (рис. 3). При этом 
активация «замещающих» движение мышц (активация яго-
дичных мышц) расценивалась как работа «антагонистов» 
и подавлялась. Например, при попытке сжимания наруж-
ного сфинктера прямой кишки пациенту необходимо бы-
ло поддерживать активное напряжение сфинктера и мышц 

тазового дна, одновременно снижая активность ягодичных 
мышц, сохраняя её на низком уровне.

Важным условием для обеспечения координации 
мышечной деятельности является взаимодействие ряда 
функциональных элементов нейромышечной системы, 
что обеспечивается применением БОС по ЭМГ. Принцип 
использования ФБУ (рис. 4). 

Методика проведения тренировки по технологии ФБУ 
выполнялась следующим образом: больной в положении 
лежа, на наружный сфинктер заднего прохода накладыва-
лись отводящие поверхностные электроды – положитель-
ная обратная связь, и на ягодичные мышцы – отрицатель-
ная обратная связь. Тренировка проводилась в изометри-
ческом режиме – больной пытается сжимать наружный 
сфинктер, добиваясь максимального напряжения и рас-
слабления ягодичных мышц. 

Показанием к проведению ФБУ, у больных с недо-
статочностью анального сфинктера, являлись: отсут-
ствие или ослабление позывов к дефекации; диссинергия 

Рис. 4. Изменения поздних потенциалов большеберцового нерва.  
Н-рефлекс с икроножной мышцы справа (а) и слева (б) – повышение порога вызывания и быстрое угнетение у пациента Р., 8 лет.

ба

Т а б л и ц а  4
 Результаты лечения больных с использованием БОС по ЭМГ 

БЭА наружного сфинктера
№ сеанса

1 4–5 8–10 13–15 18–20

БОС по ЭМГ в сочетании со стандартной схеме 
лечения по м/ж, n = 6

15,2 ± 5,4 20,3 ± 5,1 25,2 ± 6,2 33,2 ± 7,2 46,3 ± 6,2

Больные, получившие стандартную терапию 
по м/ж без БОС, n = 9

7,3 ± 3,3 10,2 ± 4,1 14,6 ± 5,3 22,2 ± 10,0 28,1 ± 11,3

Рис. 3. Больной П., страдающий недержанием кала III степени с аномалией развития заднего прохода. 
1 – анальный сфинктер, 2 – ягодичные мышцы. а – активация мышц антагонистов без применения дополнительного канала;  

б – минимальная активность мышц антагонистов при применении канала.

ба
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мышц тазового дна; слабость или отсутствие сокращений  
наружного анального сфинктера.

Противопоказания связаны с затруднением восприя-
тия внешней информации и носят относительный харак-
тер – наличие сопутствующих заболеваний (грубая пато-
логия органов зрения, задержка психического развития с 
дефицитом внимания, олигофрения со значительным ин-
теллектуальным дефектом, эпилепсия), а также детский 
возраст до 5 лет.

Все процедуры проводились при активном участии па-
циента. Использование в качестве средств сигнализации 
компьютерных мультимедийных игр в значительной сте-
пени повышали фактор мотивации при лечении. 

Результаты лечения больных с использованием БОС 
по ЭМГ в табл. 4, где увеличение биоэлектрической ак-
тивности тренируемой мышцы по сравнению с исходны-
ми показателями отмечено практически во всех случаях 
вне зависимости от вида лечения на 4–5-й процедуре при 
попытке произвольного напряжения. 

Применение БОС по ЭМГ значительно уменьшает ко-
активацию ягодичных мышц, что позволяет дифференци-
ровано функционировать группу мышц тазового дна.

Динамика амплитудных показателей БЭА наружного 
сфинктера на этапах лечения по технологии БОС, а также 
у больных, получивших лечение по стандартной техноло-
гии с использованием электростимуляции сфинктера. 
Заключение

Аномалия развития прямой кишки и заднего про-
хода – в первую очередь социальная проблема, которая 
требует радикального и быстрого решения. Методы 
диагностики, существующие в настоящее время, очень 
ограничены. Предложенный нами метод диагностики – 
трансректальное исследование крестцового сплетения – 
открывает новую возможность полноценно исследовать 
функцию полового нерва и степень ее нарушения. Ука-
занный метод также можно использовать в диагностике 
степени нарушения длинных ветвей крестцового сплете-
ния, в частности для исследования функции проведения 
к мышцам бедра и ягодице, что не представляется воз-
можным при стандартной ЭНМГ. У пациентов с анома-
лиями развития прямой кишки и ануса имеет место не 
только нарушение морфологии (анатомии) кишки, но и 
крестцового сплетения и его ветвей в целом, а в большей 
степени полового нерва. 

Использование метода БОС по ЭМГ, с целью восста-
новления полноценной функции проведения по ветвям 

крестцового сплетения, является эффективным способом 
лечения. Поиск новых способов для восстановления нерв-
но-мышечной связи в стенках прямой кишки является 
предметом дальнейшего изучения. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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АНАЛИЗ ШКАЛ ALVARADO И PAS В ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ 
ОСТРОГО ЖИВОТА У ДЕТЕЙ 
Учреждение образования «Гродненский государственный медицинский университет», 230009, г. Гродно, 
Республика Беларусь

Актуальность. В настоящее время основные цели диагностики острого аппендицита – повышение точности диагностики 
деструктивных форм; уменьшение количества негативных аппендэктомий и диагностических лапароскопий.
Цель – сравнить результаты шкал Alvarado и PAS и установить, какая из них более адекватна в дифференциальной диа-
гностике острых болей в животе у детей.
Материал и методы. Проспективное рандомизированное слепое клиническое исследование. Обследовано 326 детей с болями 
в животе в возрасте 5–17 лет.
Результаты. Не обнаружено существенного преимущества какой-либо из анализируемых шкал в дифференциальной диа-
гностике острых болей в животе у детей в возрасте 5–17 лет. Обе шкалы могут быть применены для первичной стра-
тификации пациентов. При заключении «Острый аппендицит маловероятен» уровень не диагностированных случаев ОА  
не превысит 3%.
Выводы. Необходим дальнейший анализ различных шкал диагностики острого аппендицита у детей с целью выбора опти-
мальной. Полученные результаты диктуют необходимость модификаций шкал для повышения точности диагностики и 
снижения количества негативных аппендэктомий и диагностических лапароскопий.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  острый аппендицит; дети; диагностик; шкала Альворадо; шкала PAS.
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THE COMPARATIVE ANALYSIS OF ALVARADO AND PAS SCALES IN THE DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS 
OF ACUTE ABDOMINAL PAIN IN CHILDREN
Grodno State Medical University, Grodno, 230009, Republic of Belarus 
Introduction. Current trends in the diagnostics of acute appendicitis have the following main objectives: to improve the diagnostic 
accuracy in destructive forms; to reduce the number of negative appendectomies and diagnostic laparoscopies.
Purpose. To compare the effectiveness of Alvarado and PAS scales and to find out which of them is more appropriate in the differential 
diagnostics of acute abdominal pain in children.
Material and Methods. A prospective randomized blind clinical trial was performed. 326 children aged 5-17 years with abdominal 
pain were examined. 
Results. No significant advantages of any of the analyzed scales were found in the differential diagnostics of acute abdominal pain in 
children aged 5-17 years. Both scales can be used in the primary stratification of patients. With the conclusion “Acute appendicitis is 
likely possible,” the level of non-diagnosed cases of acute appendicitis will not exceed 3%.
Conclusions. Further assessment of various scales for the diagnostics of acute appendicitis in children has to be done in order to select 
the optimal one. The obtained results urge to make scales’ modification so as to improve the diagnostic accuracy and to reduce the 
number of negative appendectomies and diagnostic laparoscopies.
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Введение

Термин «острый аппендицит» (ОА) был предложен 
американским патологоанатомом R. Fitz в 1886 г. За про-
шедшие 130 лет изменились взгляды на физиологию и 
функции червеобразного отростка (от рудимента, который 
следует удалить, до признания его «брюшной миндали-
ной»), хирургическую тактику (лозунг «сомневаешься – 
оперируй» сменяется бережным отношением к отростку) 

и многое другое. Однако до настоящего времени оста-
ются спорными вопросы классификации, стадийности 
процесса и многое другое. Не определено понятие «нега- 
тивная аппендэктомия» [1–3]. О важности проблемы сви-
детельствует факт: ежегодно MEDLINE регистрирует 
более 1000 работ, освещающих те или иные аспекты ОА.  
Несмотря на внедрение в практику новых диагностиче-
ских методик: биохимические маркеры [4–6]; УЗИ [7–10]; 
КТ [7, 10, 11]; МРТ [10, 12, 13]; лапароскопия [14–16]  
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клиническая диагностика ОА остается основной. На се-
годняшний день, при возникновении юридических про-
блем, актуальными становятся вопросы достаточности 
объема обследования. Для решения этого аспекта предла-
гается использование интегральной оценки клинико-ла-
бораторных данных с использованием шкал диагностики 
ОА. В настоящее время известно более 10 разных шкал 
[17–25], включающих различное количество клинических 
симптомов, лабораторных показателей, половых, этниче-
ских и других признаков. В клинических рекомендациях 
«Острый аппендицит у детей 2016» приведен вариант 
шкалы Альворадо. Сравнительная характеристика шкал 
Альворадо и PAS разными авторами дает противоречивые 
результаты [26–29].

Цель – сравнить результаты шкал Alvarado и PAS и 
установить, какая из них более адекватна в дифференци-
альной диагностике острых болей в животе у детей.
Материал и методы

Проспективное рандомизированное слепое клиниче-
ское исследование. Критерии включения: дети в возрасте 
5–17 лет, доставленные в приемное отделение с острыми 
болями в животе.

Критерии исключения:
– больные, ранее оперированные по поводу острого 

аппендицита.
– пациенты с различными видами непроходимости  

кишечника.
– травмы органов брюшной полости и забрюшинного 

пространства.
Критерии обоснованности аппендэктомии:
– гистологическое подтверждение наличия деструк-

тивных изменений в червеобразном отростке (трансму-
ральное воспаление червеобразного отростка).

– наличие калового камня, обтурирующего просвет  
отростка.

– подозрение на наличие новообразования.

DOI: http://dx .doi .org/10 .18821/1560-9510-2019-23-6-309-313
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Проведен анализ результатов обследования 326 
пациентов, из них 162 мальчика и 164 девочки. В воз-
расте 5–9 лет было 126 (38,6% ДИ 33,3–43,9) детей,  
10–14 лет – 125 (38,3% ДИ 33,0–43,6), старше 15 лет –  
75 (23,0% ДИ 18,4–27,6). Выделены две группы: 1-я – 
276 пациентов (84,7% ДИ 80,8–88,6), из них у 265 диа-
гноз острый аппендицит был исключен (ОАИ) в резуль-
тате динамического наблюдения, у 11 после выполне-
ния диагностической лапароскопии, во время которой 
был установлен диагноз другой патологии (первичный 
перитонит – у 3; острый гастроэнтерит – у 4; острый 
брыжеечный лимфаденит – у 3; киста яичника – у 1),  
2-я – 50 детей (15,3% ДИ 11,4–19,2), оперированных по 
поводу острого деструктивного аппендицита (ОДА). Во 
всех случаях диагноз был подтвержден гистологическим 
исследованием удаленного червеобразного отростка.  
В табл. 1 приведены характеристики применяемых шкал.

Статистическая обработка данных проводилась ме-
тодами непараметрической статистики (медиана Ме, 25 
и 75 процентили, критерий Манна–Уитни, корреляция 
Спирмана – двухсторонний критерий). Доверительный 
интервал рассчитывался для 95% вероятности. Срав-
нение долей осуществлялось методом углового преоб-
разования Фишера (двухсторонний критерий). Диагно-
стическая значимость рассчитывалась согласно крите-
риев доказательной медицины – чувствительность (Se), 
специфичность (Sp), прогностическая ценность поло-
жительного (+Pv) и отрицательного (–Pv) результатов. 
Расчет информационной меры (Jxi) Kulback проводился  
по формуле:

Jхi = 10 ∙ lg
 Р (Xij / A1) ∙ 0,5 ∙ [Р (Xij / A1) – Р (Xij / A2)],                      Р (Xij / A2)

где Jхi – информативность диапазона, Р – вероятность 
попадания в этот диапазон больных с заболеванием  
А1 и А2, что отражает абсолютное значение вклада 
данного диапазона в приближение к правильному диа-
гностическому порогу. Согласно этому критерию выде-
ляют три группы признаков: высокоинформативные – 
Jxi ≥ 3,0; среднеинформативные – 1,0 ≤ Jxi < 3,0 и низ-
коинформативные (фоновые) – Jxi < 1,0. Известно, что 
трех–четырех высокоинформативных признаков до-
статочно для достижения порога, обеспечивающего 
не более 10% ошибок. Данный вид анализа позволяет 
оценить информативность любого диапазона признака 
с последующим расчетом диагностических коэффици-
ентов (ДК).

Исследование было выполнено в соответствии с прин-
ципами Хельсинкской Декларации. Протокол исследова-
ния был одобрен Локальным этическим комитетом (ЛЭК) 
для всех участвующих. На проведение исследований бы-
ло получено информированное согласие пациентов (роди-
телей детей или их опекунов). 

Результаты

В табл. 2 представлены характеристики обследован-
ных пациентов.

Как видно из данных табл. 2, включенные в исследо-
вание пациенты существенно не отличались по возрасту. 
Выявлена статистически достоверная разница в длитель-
ности заболевания, температурной реакции, длительно-
сти предоперационного наблюдения, числе лейкоцитов, 
степени сдвига лейкоцитарной формулы (лейкоцитар-
ный индекс интоксикации (ЛИИ), нейтрофильно-лимфо-
цитарный индекс (НЛИ), сумма нейтрофильных лейко-
цитов).

Т а б л и ц а  1
Использованные варианты шкал Alvarado (ША) и PAS

Показатель
PAS Alvarado

нет да нет да

Тошнота или рвота 0 1 0 1
Анорексия 0 1 0 1
Миграция боли 0 1 0 1
Болезненность в правой  
подвздошной области

– – 0 2

Мышечное напряжение  
в правой подвздошной области

0 2 – –

Симптом Щеткина – – 0 1
Симптом Раздольского 0 2 – –
Температура тела > 37,5 °С – – 0 1
Температура тела ≥ 38,0 °С 0 1 – –
Лейкоцитоз > 10,0 ∙ 109/л 0 1 0 2
Нейтрофилез > 75% 0 2
Нейтрофилез > 7,5 ∙ 109/л 0 1 – –
Итого Мин 0 Мах 10 Мин 0 Мах 10
ОА маловероятен, балл 0–3 0–4
ОА возможен, балл 4–6 5–6
Высокий риск ОА, балл 7–10 7–10
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В табл. 3 представлено распределение обследованных 
детей в зависимости от данных PAS, ША, диагноза, пола, 
применения ДЛ.

На рис. 1 представлено распределение пациентов в за-
висимости от результатов PAS и ША, диагноза. 

В табл. 4 представлены характеристики диагностиче-
ской значимости и информативности PAS и ША.

На рис. 2 представлены ROC – кривые PAS и шкалы 
Альворадо. 

Площадь под кривой составила 0,951 для PAS (95% 
ДИ 0,923–0,979, стандартная ошибка 0,014) и 0,926  
для ША (95% ДИ 0,893–0,958, стандартная ошибка 0,017), 
разница недостоверна.

Т а б л и ц а  2
Клинико-лабораторные показатели у обследованных пациентов

Показатель
1-я группа, n = 276 2-я группа, n = 50

р
Ме 25% 75% Ме 25% 75%

Возраст 11,0 8,0 14,0 11,0 8,0 13,0 0,878
Длительность заболевания, ч 12,0 4,0 26,0 20,0 12,0 34,0 0,009
Температура 36,7 36,6 37,2 37,0 36,7 37,5 0,0035
Число лейкоцитов, ∙109/л 8,94 7,1 12,0 14,35 12,7 17,8 0,0001
Лейкоцитарный индекс интоксикации 0,89 0,391 2,60 2,64 1,56 4,50 0,0001
Нейтрофильно-лимфоцитарный индекс 2,63 1,34 5,39 5,93 3,79 8,40 0,0001
Сумма нейтрофильных лейкоцитов, % 67 52 79 80 74 85 0,0001
Сумма нейтрофильных лейкоцитов, ∙109/л 5,975 3,862 8,690 11,65 9,830 14,706 0,0001
Длительность наблюдения, ч 2,0 1,0 3,0 4,0 3,0 6,0 0,0001

Т а б л и ц а  3
Распределение обследованных пациентов в зависимости от результатов PAS, Alvarado, заключительного диагноза, пола  
и применения диагностической лапароскопии (ДЛ) 

Показатель

PAS Alvarado
Балл

0–3 4–6 7–10 1–4 5–6 7–10
Диагноз

ОАИ ОДА ОАИ ОДА ОАИ ОДА ОАИ ОДА ОАИ ОДА ОАИ ОДА
Пол М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж М Ж
Число детей 99 122 3 0 28 19 7 8 3 5 22 10 89 111 2 0 27 25 8 6 14 10 22 12
ДЛ 0 3 1 2 2 3 3 2 2 1 3

Рис. 1. Распределение пациентов в зависимости от результатов 
PAS и ША, диагноза.

Т а б л и ц а  4
Характеристики диагностической значимости PAS и ША

Балл
Диагноз PAS Диагноз Шкала Альворадо

ОАИ ОДА Se, % Sp, % + Pv – Pv Точ-
ность Jxi ДК ОАИ ОДА Se, % Sp, % + Pv – Pv Точ-

ность Jxi ДК

0 93 0 100 0 – – – 4,2 -12 19 0 100 0 15,3 – 15,3 4,1 -15
1 42 0 100 33,7 21,5 100 43,9 11 0 100 6,9 16,3 100 21,2 – –
2 62 2 100 48,9 26,2 100 56,7 84 0 100 10,9 16,9 100 24,5 – –
3 24 1 96,0 71,4 38,0 99,0 75,1 0,2 -6 47 1 100 41,3 23,6 100 50,3 – –
4 34 3 94,0 80,1 46,1 98,7 82,2 0,1 -3 39 1 98 58,3 29,9 99,4 64,4 0,5 -9
5 7 6 88,0 92,4 67,7 97,7 91,7 0,3 +7 34 4 96 72,5 38,7 99,0 76,1 0,04 -2
6 6 6 76,0 94,9 73,1 95,6 92,0 0,4 +7 18 10 88 84,8 51,2 97,5 85,3 0,3 5
7 4 11 64,0 97,1 80,0 93,7 92,0 1,2 +12 18 11 68,0 91,3 58,6 94,0 87,7 0,41 5
8 3 14 42,0 98,5 84,0 90,4 89,9 1,9 +14 5 16 46,0 93,1 54,8 90,5 85,9 1,9 12
9 1 7 14,0 99,6 87,5 86,5 86,5 1,1 +15 1 6 14,0 99,6 87,5 86,5 86,5 1,1 16
10 0 0 – – – – – – – 0 1 20,0 100 100 84,9 85,0 – –
Итого 276 50 – – – – – 9,4 – 276 50 – – – – – 8,35 –
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Рис. 2. ROC – кривые PAS и шкалы Альворадо.

100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0

Ч
ув

ст
ви

те
ль

но
ст

ь

–10      0      10     20     30     40     50     60    70     80     90   100
1 – специфичность

PAS ШA

Обсуждение

Данные табл. 3 и рис. 1 показывают, что среди 326 на-
блюдаемых, заключение «ОА маловероятен» было полу-
чено одинаково часто как по PAS (224 ребенка – 68,7% ДИ 
63,7–73,7) так и по ША (202 пациента – 62,0% ДИ  
6,7–67,3; р = 0,1). 

ОА исключен у 276 детей. Результаты были адек-
ватны клиническому заключению по шкале PAS у 
221 (80,1%, ДИ 75,4–84,8) ребенка и у 200 (72,5%  
ДИ 67,2–77,8; р = 0,042) по ША. ДЛ была исполь-
зована в 3 случаях (1,3%, ДИ 0,0–2,8 PAS и 1,5%,  
ДИ 0,0–3,2 ША, р = 0,84). Острый аппендицит не диа-
гностирован по данным PAS у 3 (1,3% ДИ 0,0–2,9) из 224 
детей и у 2 (1,0% ДИ 0,0–2,4; р = 0,77) из 202 пациентов 
по результатам ША. Гиподиагностические ошибки соста-
вили 6,0% (0,0–12,6 PAS) и 4,0% (0,0–9,4 ША, р = 0,64) 
соответственно.

Неопределенные результаты («острый аппендицит 
возможен», табл. 3) зафиксированы одинаково часто как 
по данным PAS (62 19,0% ДИ 14,7–23,3), так и по резуль-
татам ША (66 20,2% ДИ 15,8–24,6; р = 0,7). Из них ОА 
исключен у 47 (75,0% ДИ 64,2–85,8 PAS) и 52 (78,8% ДИ 
68,9–88,7 ША; р = 0,61) пациентов. ОА диагностирован 
у 15 (24,2% ДИ 13,5–34,9 PAS) и 14 (21,2% ДИ 11,3–31,1 
ША; р = 0,68) больных. Таким образом, среди 276 детей, 
у которых ОА был исключен, неопределенный результат 
получен в 47 (17,0% ДИ 12,6–21,4 PAS) и 52 (18,8 ДИ 
14,2–23,4 ША; р = 0,58) случаях. Из 50 пациентов с под-
твержденным ОДА в данную группу вошло 15 (30,0% ДИ 
17,3–42,7 PAS) и 14 (28,0% ДИ 15,5–40,4 ША; р = 0,83) 
детей.

Высокая вероятность ОА регистрировалась чаще по 
ША – 58 (17,8% ДИ 13,6–21,9; р = 0,049), чем по шка-
ле PAS – 40 (12,3% ДИ 8,7–15,9). ОДА достоверно чаще 
подтвержден среди пациентов, выделенных по шкале PAS 
(32 из 40 детей – 80,0% ДИ 67,6–92,4), чем по ША (34 из 
58 – 58,6% ДИ 45,9–71,3; р = 0,022). ОА был исключен в 
8 (20,0% ДИ 7,6–32,4 PAS), из них в 5 наблюдениях после 
ДЛ, и в 24 (41,4% ДИ 28,7–54,1; р = 0,024 ША) случаях, 
из них 4 ДЛ. Следовательно, у 8 (2,8% ДИ 0,0–7,9 PAS) и у 
24 (8,7% ДИ 0,0–17,4 ША; р = 0,002) из 276 детей с исклю-

ченным ОА были ошибочно расценены как «острый ап-
пендицит». В то же время из 50 пациентов с доказанным 
ОДА, по данным PAS были идентифицированы 32 (64,0% 
ДИ 50,7–77,3) ребенка, по результатам ША – 34 (68,0% 
ДИ 55,1–80,9; р = 0,87).

Оценка ROC – кривых (рис. 2) не обнаружила су-
щественных различий между результатами шкал PAS и 
Alvarado.

Сравнительный анализ диагностической значимости 
и информативности показал: заключение «ОА маловероя-
тен» (PAS 0–3 балла, точка отсечения 3 балла, Se = 94,0% 
(ДИ 91,4–96,6), Sp = 80,1% (ДИ 75,8–84,4), +Pv = 46,1% 
(40,7–51,5), –Pv = 98,7% (97,5–99,9); ША 0–4 балла, точка 
отсечения 4 балла, Se = 96,0% (ДИ 93,9–98,1), Sp = 72,5% 
(ДИ 67,6–77,3), +Pv = 38,7% (ДИ 33,4–44,0), –Pv = 99,0% 
(ДИ 98,0–100) характеризуется высокой чувствительно-
стью и прогностической ценностью отрицательного ре-
зультата и не имеет существенной разницы по результа-
там обоих шкал. Информативность данного заключения 
составляет 4,2; диагностический коэффициент равен 11,2 
для PAS и соответственно 4,3 и 12,6 для ША, что позволя-
ет рассматривать его как высокоинформативное и имею-
щее большой отрицательный вес. 

Заключение «ОА возможен» является низкоинформа-
тивным (Jxi PAS = 0,16; Jxi ША = 0,08), что свидетельству-
ет о его неопределенности в принятии диагностического  
решения.

Анализ диагностической значимости и информативно-
сти (Jxi PAS = 4,1; ДК = + 13,4, Se = 64,0% (ДИ 58,8–69,2); 
Sp = 97,1% (ДИ 95,3 – 98,9); +Pv = 80,0% (ДИ 75,7–84,3); 
–Pv = 93,7% (91,1–96,3); Jxi ША = 2,6; ДК = + 8,9;  
Se = 68,0% (62,9–73,1; р = 0,28); Sp = 91,3% (ДИ 88,4–94,4; 
р < 0,001); +Pv = 58,6% (ДИ 54,3–64,9; р < 0,0001);  
–Pv = 94,0% (ДИ 91,4–96,6; р = 0,87)) показывает, что  
результат «Высокий риск ОА» более точен для PAS, чем 
для ША.

Анализ корреляционных связей выявил наличие уме-
ренной взаимосвязи диагноза и результатов PAS (0,686;  
р < 0,01), диагноза и данных ША (0,585; р < 0,01), и вы-
раженной тесноты связи показателей PAS и ША (0,874;  
р < 0,01).
Выводы

1. Ни одна из шкал не показала существенного  
преимущества в дифференциальной диагностике острых 
болей в животе у детей в возрасте 5–17 лет.

2. Обе шкалы могут быть применены для первич-
ной стратификации пациентов. При заключении «Острый 
аппендицит маловероятен» уровень не диагностирован-
ных случаев ОА не превысит 3%.

3. Шкала PAS более точно выделяет группу детей 
с высокой вероятностью острого аппендицита. Однако на 
основании результатов обеих шкал нельзя формулировать 
показания к оперативному лечению.
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Введение. Младенческие гемангиомы в первые недели жизни ребенка могут быстро прогрессировать и приводить не только 
к обезображиванию внешности ребенка, но и к серьезным осложнениям: кровотечению, изъязвлению, нагноению и другим 
негативным последствиям. 
Цель. Оценка эффективности интерстициальной селективной лазерной фотодеструкции при лечении очаговой формы  
гемангиомы у детей.
Материал и методы. В ГБУЗ НИИ неотложной детской хирургии и травматологии ДЗ. г. Москвы (НИИ НДХиТ) за период с 
2016 по 2018 г. очаговая форма гемангиомы была выявлены у 140 пациентов, в возрасте от 1 мес до 4 лет, из них 103 ребенка 
имели возраст от 3 мес до 1 года. Всем пациентам была выполнена интерстициальная селективная лазерная фотодеструк-
ция. Данный способ реализован с помощью двухволнового (длина волны 0,97 мкм и 1,56 мкм) лазерного хирургического аппара-
та ЛСП «ИРЭ-Полюс» (Россия). Всем 140 пациентам после УЗ-исследования сосудистого образования и предоперационной 
подготовки, под общей анестезией в условиях операционной стационара, было выполнено оперативное лечение, в плановом 
порядке 131 больному и по экстренным показаниям 9 пациентам, в связи с кровотечением из гемангиомы. 
Результаты. Анализ результатов лечения показал, что в 100% случаев получен хороший клинический результат с от-
сутствием остаточных элементов гемангиомы и рубцовой деформации кожи, а также у большинства пациентов (69%)  
достигнут оптимально возможный хороший эстетический результат и в 31% случаев удовлетворительный. 
Выводы. Способ интерстициальной селективной лазерной фотодеструкции является оптимальным способом радикального 
лечения очаговой формы гемангиом у детей.
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Introduction. Hemangiomas in infants at their first weeks of life can quickly progress and lead not only to the disfigurement of 
appearance, but also to serious complications, like bleeding, ulceration, suppuration and other negative consequences.
Purpose. To have good clinical and aesthetic results in children with cavernous hemangiomas using the technique of interstitial 
selective laser photodestruction.
Material and methods. In 2016 - 2018, focal forms of hemangiomas were registered in 140 children aged 1 month-16 years who were 
consulted in the Clinical and Research Institute of Emergency Pediatric Surgery and Trauma. The technique of interstitial selective 
laser photodestruction was selected for surgical treatment in all patients (RF Patent №2016110843 dated 04.09.2017). Two-wave 
laser surgical apparatus LSP IRE-Polyus (Russia) with wavelengths 0.97 μm and 1.56 μm was used. All 140 patients had ultrasound 
examination of their vascular formations and other preoperative procedures . The surgical intervention was performed in the hospital 
under general anesthesia. 131 of patients had planned operations and 9 of them had urgent operations because of hemangioma 
bleeding. 
Results. Long-term outcomes have shown that in 100% of cases we achieved good clinical result with no residual hemangioma 
elements; in the majority of cases (69%) the optimal aesthetic result was achieved; and in 31% of cases we had satisfactory outcomes 
by the criteria of aesthetic effectiveness.
Conclusions. Interstitial selective laser photodestruction is the best option to radically treat focal forms of hemangiomas in children.
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Введение
Младенческая гемангиома – доброкачественная сосу-

дистая опухоль – встречается в среднем у 10% всех но-
ворожденных, у недоношенных детей – в три раза чаще 
[1–6]. 

Количество гемангиом у ребенка может варьировать 
от одной в 80% случаев, а у 20% детей – до десятка и бо-
лее. Они чаще отмечаются на голове, шее и верхней части 
туловища – до 60–80% случаев всех локализаций, у дево-
чек встречаются в 3–7 раз чаще, чем у мальчиков [1–6]. 

Гемангиома, имея врожденный генез, проявляется у 
младенцев чаще в первые 2–3 нед после рождения, затем 
наблюдается ее активное увеличение в период до 3–5-ме-
сячного возраста, далее к 4–6 мес в среднем у 80% от-
мечается замедление или остановка роста [1–5]. Однако 
процесс увеличения гемангиомы может быть более дли-
тельным – до 9–12 мес, а первые проявления инволюции 
только после 12 мес [2–5]. Процесс инволюции гемангиом 
очень медленный и только у 30% пациентов завершается 
к 2–3 годам, у 50–80% – к 5–7-летнему возрасту и только 
к 9-летнему – у 90% детей [1].

В результате процесса инвалюции ткани гемангиомы 
претерпевают фиброзно-жировое замещение, при этом 
у 20 – 50% пациентов образуются выраженные рубцы, а 
также у 10% отмечается неполная инволюция с сохране-
нием резидуальных сосудистых элементов [1].

В настоящее время наиболее объективно обоснован-
ной является классификация Международного общества 
по изучению сосудистых аномалий ISSVA, 2014 года.  
В ней выделены две большие группы сосудистой пато-
логии, а именно сосудистые опухоли, включающие оча-
говую форму инфантильной гемангиомы, и сосудистые 
мальформации [6–9]. 

Для практического применения интерстициальной 
селективной лазерной фотодеструкции мы использу-
ем классификацию, предложенную С.Д. Терновским в  
1959 г., которая не противоречит основным позициям 
классификации ISSVA [1, 7]. 

По клинико-анатомической характеристике очаговая 
форма младенческой гемангиомы имеет несколько ти-
пов: простой – образование располагается поверхностно 
в коже, кавернозный – глубокий, локализуется в нижних 
ее слоях и подкожно, и комбинированный – смешанный, 
имеющий поверхностные проявления и подкожную часть 
[1, 7]. 

Отмечают еще и наличие сложной анатомо-топогра-
фической локализации гемангиом, вблизи магистральных 
сосудистых и нервных стволов [8, 9].

Младенческие гемангиомы, при быстром увеличении 
могут привести к обезображиванию внешности ребенка 
и различным осложнениям общего и местного характера, 
которые в общей сложности отмечают в 40% случаев, из 
них осложнение кровотечением составляет 7,5% [1, 2, 10, 
11]. Осложнения с кровотечением чаще возникают при 
изъязвлении и инфицировании быстро увеличивающейся 
в размерах выступающей части гемангиомы, что особен-
но опасно у маленьких детей, в связи с быстрым разви-
тием геморрагического шока или септического состоя-
ния [1]. Кровотечение из тканей гемангиомы, в связи со 
сложностью его остановки нехирургическими методами, 
является абсолютным показанием к экстренному хирур-
гическому лечению [1–5]. 

Во всех случаях при быстром увеличении гемангиом 
большинство специалистов рекомендуют не ожидать на-
чала непредсказуемого по течению периода инволюции,  
а осуществлять безотлагательное лечение, в целях пре-
дотвращения возможных или устранения уже возникших  
осложнений [1, 2, 6, 12]. 

В настоящее время существуют многочисленные ле-
чебные методы общего и местного воздействия на патоло-
гическую ткань гемангиомы [1– 6, 9, 11–14].

Методы общей фармакотерапии (кортикосте-
роиды, рекомбинанты интерферона, цитостатики, 
β-адреноблокаторы) эффективны и оправданы не при 
всех формах и стадиях развития гемангиомы, причем не 
исключены и серьезные системные осложнения. В свя-
зи с этим применение их требует дальнейшего научного 
исследования и строгих показаний только при опреде-
ленных формах гемангиом, например множественных, 
сегментарных, а также со сложной анатомической лока-
лизацией [1, 2, 4, 12, 15].

Локальные методы удаления гемангиом, такие как ап-
пликационные способы криодеструкции, лазерной фото-
деструкции и даже лазерной интерстициальной термо-
терапии, склерозирующие методы и электрокоагуляция, 
компрессионная терапия, оперативное удаление, эмболи-
зация питающих сосудов, рентгенотерапия, и некоторые 
другие, недостаточно эффективны и не всегда безопасны, 
а также не обеспечивают единовременный радикальный 
результат лечения [1–6, 9, 10–14]. 

Данное положение определило поиск новых высоко-
эффективных методов, позволяющих радикально удалить 
весь объем сосудистой опухоли [1–6, 9, 10–16].

В настоящее время наиболее эффективным, прецизи-
онным и радикальным способом лечения сосудистых об-
разований кожного покрова является фотодеструкция ла-
зерным излучением с длинами волн, селективными к ге-
моглобину и воде [17–19]. Эффект поглощения лазерного 
излучения с длиной волны 0,97 мкм и 1,56 мкм хромофо-
рами кожи, гемоглобином и водой, позволяет обеспечить 
прецизионное местное воздействие преимущественно на 
ткани гемангиомы, в которых преобладает гемоглобин и 
вода, при этом, минимально затрагивая окружающие здо-
ровые тканевые структуры [17–19]. На основании этого 
феномена в НИИ НДХиТ был разработан способ интер-
стициальной селективной лазерной фотодеструкции оча-
говой формы гемангиом у детей, получен патент на изо-
бретение* [19]. 

Целью настоящей работы – оценить эффективность 
интерстициальной селективной лазерной фотодеструк-
ции при лечении очаговой формы гемангиомы у детей. 
Материал и методы

В НИИ НДХиТ с 2016 по 2018 г. оперативное лече-
ние способом интерстициальной селективной лазерной 
фотодеструкции было выполнено 140 детям по поводу 
очаговой формы гемангиомы. Все операции выполнены 
в условиях операционной стационара под общим обе-
зболиванием с применением двухволнового лазерного 
хирургического аппарата ЛСП «ИРЭ-Полюс» (Россия), с 
длиной волны излучения 0,97 мкм и 1,56 мкм, генериру-
ющего максимальную мощность до 15 Вт и 5 Вт, соот-
ветственно [19]. 

Наибольшее число пациентов – 131 (93,6%) были опе-
рированы в плановом порядке. Экстренное оперативное 
лечение выполнено 9 (6,4%), в связи с кровотечением из 
гемангиомы. 

Большая часть пациентов – 79 (56,43%) имела ком-
бинированный – смешанный тип, простой – поверхност-
ный был у 46 (32,86%) и кавернозный – глубокий – у 15 
(10,71%). 103 (73,57%) ребенка были в возрасте от 3 мес 

* Горбатова Н.Е., Дорофеев А.Г., Золотов С.А, Сироткин А.А.  
Патент 2629802 Российская Федерация, МПК А61В 18/22 (2006.01), 
А61В 17/34 (2006.01) Способ лечения кавернозных форм гемангиом у  
детей. №2629802; заявл. 24.03.2016; опубл. 04.09. 2017, Бюл. № 25. 13 с.
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до 1 года, мальчиков – 55 (39%), а девочек – больше  
85 (61%). Преимущественно гемангиомы имели локализа-
цию на голове и туловище, значительно меньше на конеч-
ностях. 

Из анамнеза известно, что у 20 (14,3%) пациентов, 
ранее были проведены другие методы лечения, которые 
либо не дали положительного результата, либо при-
вели к отрицательным последствиям. У 9 из них после 
медикаментозного лечения бета-адреноблокаторами по-
ложительный эффект полностью отсутствовал. У 11 из 
них аппликационные методы (крио, электро и лазерные) 
только спровоцировали увеличение подкожной части ге-
мангиомы. 

Диагностические мероприятия субъективного и 
объективного характера были выполнены всем пациен-
там для оценки параметров гемангиомы, необходимые 
для выполнения оперативного лечения способом интер-
стициальной селективной лазерной фотодеструкции. 
Визуально и пальпаторно определяли локализацию ге-
мангиомы по отношению к кожному покрову, размеры 
выступающей и более глубокой ее части, а также нали-
чие региональных сосудистых структур, участвующих 
в ее кровоснабжении. Состояние образования до опера-
ции фиксировали фотографически. В обязательном по-

рядке всем пациентам выполняли ультразвуковое иссле-
дование с допплерографией. На основании данных УЗИ 
в В-режиме уточняли структуру, расположение, разме-
ры гемангиомы, высоту выступающей части, общую 
толщину и объем сосудистой опухоли. На основании 
результатов цветового допплеровского картирования 
(ЦДК) определяли направление и характер кровоснаб-
жения, тип кровотока (диффузный или магистральный), 
а также в режиме импульсного допплера (ИД) – ско-
рость кровотока. 

Распределение больных по типу кровоснабжения и 
скорости кровотока при различных типах очаговой формы 
гемангиомы представлено в таблице.

Объективные характеристики сосудистой опухоли 
по результатам УЗИ: высота выступающей части, общая 
толщина, объем, характер кровоснабжения – диффуз-
ный или магистральный, и скорость кровотока служили  
основными критериями выбора параметров режима  
лазерного излучения в каждом конкретном клиничес-
ком случае.

Способ интерстициальной селективной лазерной 
фотодеструкции заключается в использовании одно-
временно лазерного излучения двух длин волн 0,97 и 
1,56 мкм, в соотношении мощностей 2 к 1, соответствен-
но, при максимальной суммарной мощности не более  
10–12 Вт, с системой доставки излучения в тканевую 
структуру образования в виде пункционного манипу-
лятора. 

В случае простой и комбинированной гемангиомы с 
наличием накожных проявлений, перемещением лазерно-
го луча с пятном 1,0–1,5 мм в диаметре и со скоростью 
около 1 см с круговыми движениями от периферии к цен-
тру осуществляют коагуляцию патологически изменен-
ной кожи поверхности образования. 

В случае кавернозной гемангиомы и наличия неизме-
ненной кожи над ее тканями сначала осуществляют фото-
деструкцию поверхности только локально, в нескольких 
точечных зонах, по площади не более 2 мм в диаметре, 
что несколько больше диаметра пункционного манипуля-
тора, для введения которого и предназначены эти участки 
коагуляции. 

После фотодеструкции поверхности в ткань геман-
гиомы вводят пункционный манипулятор и с помощью 
зонтичной техники со скоростью внутритканевого линей-
ного перемещения примерно 1 см осуществляют фотоде-
струкцию более глубоких тканевых структур сосудистого  
образования, включая базальные его отделы. 

Схематический рисунок порядка интерстициальной 
селективной лазерной фотодеструкции представлен на 
рис. 1. 

Тип кровоснабжения, скорость кровотока и количество больных с разными типами очаговой формы гемангиомы

Тип 
кровоснабжения

Скорость кровотока, 
см/с

Тип очаговой формы гемангиомы
Всего 

больныхпростая кавернозная комбинированная 

количество больных

Диффузный 10–20 38 2 16 91

20–30 4 7 24

Магистральный 20–30 2 2 15 49

30–40 2 4 24

Итого – 46 15 79 140

Рис. 1. Схема порядка интерстициальной лазерной фотоде-
струкции. 
1 – лазерный пункционный манипулятор; 2 – лазерное излучение; 
3 – направление внутритканевого введения манипулятора.

1
2 3
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Рис. 2. Рекомендуемые режимы диапазона суммарной мощности лазерного излучения,  
в зависимости от объёма и скорости кровотока.
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Рекомендуемые режимы параметров диапазона сум-
марной мощности лазерного излучения с длинами волн 
0,97 и 1,56 мкм, при соотношении мощностей 2 к 1, соот-
ветственно, для реализации интерстициальной селектив-
ной лазерной фотодеструкции, в зависимости от объема и 
скорости кровотока, представлены на рис. 2.

Во время операции, в соответствии с объемом и ско-
ростью кровотока, наиболее часто был использован ре-
жим диапазона суммарной мощности двух лазерных из-
лучений от 5 до 8 Вт, причем выбор практически не был 
предопределен формой кавернозной гемангиомы. Интра-
операционное лигирование региональных сосудов, уча-
ствующих в гемодинамике гемангиомы, в случае наличия 
магистрального кровоснабжения и относительно боль-
шой скорости кровотока, с целью ее уменьшения и воз-
можности использования менее агрессивного энергетиче-
ского режима лазерного воздействия, было выполнено 49 
больным.

После операции наблюдение за больными осущест-
вляли в течение 1 года, с осмотрами 1 раз в мес, на 3, 6 и 
12-й месяцы с обязательной фотофиксацией области опе-
рации, а также выполнением контрольного ультразвуко-
вого исследования.

Наблюдение в катамнезе было проведено у 80% боль-
ных в сроки от 1 года до 5 лет после операции. Клини-
ческий результат оценивали на основании отсутствия 
остаточных патологических сосудистых элементов геман-
гиомы, а также рубцовой деформации кожных покровов в 
послеоперационной зоне, что подтверждали данные УЗИ. 
Оценка эстетического результата соответствовала кри-
териям эстетической эффективности по международной 
глобальной шкале эстетического улучшения GAIS (Global 
Aesthetic Improvement Scale). 

Результаты 

Во время оперативного лечения способом интерсти-
циальной селективной лазерной фотодеструкции ни у 
одного больного не было отмечено технических трудно-
стей и осложнений. Во всех случаях интраоперационно-
го лечения отмечена выраженная коагуляция всех тканей 
гемангиомы и полный гемостаз. Длительность выполне-
ния операции у всех 140 больных была минимальной и 
составляла в среднем 12 ± 3 мин. В условиях стационара 
дети находились в среднем не более 4 ± 1 койко-дней, да-
лее они были выписаны на амбулаторное лечение.

Всем пациентам в амбулаторных условиях в первый 
послеоперационный мес проводили перевязки и кон-
трольные осмотры не менее 1 раза в нед.

Послеоперационный раневой процесс во всех случаях 
соответствовал физиологическим срокам и носил свой-
ственный лазерным ранам локальный асептический харак-
тер раневого воспаления без воспалительных изменений в 
окружающих рану тканях. После операции через 25 ± 5 
дней раневой дефект был полностью закрыт ровным  
эпителием без рубцовой деформации кожного покрова. 

Во всех случаях наблюдения за оперированными боль-
ными, включая катамнез, было установлено отсутствие 
рецидива и остаточных элементов ткани гемангиомы, а 
также деформации кожного покрова в послеоперацион-
ной зоне, размер которой был значительно меньше по 
сравнению с имевшимся ранее сосудистым образовани-
ем. Хороший клинический результат лечения у всех па-
циентов был подтвержден данными контрольного УЗИ 
с ЦДК. у 69 % пациентов был оптимально возможный 
эстетический результат, который полностью удовлетворял 
эстетический компонент лечения, а остальные проопери-
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Рис. 3. Пациент Ф., 3 мес. Простая гемангиома области мошонки слева.
а – внешний вид до операции; б, в – УЗИ с ЦДК сосудистого образования мошонки до опера-
ции: б – в толще кожи подкожно определяется гипоэхогенное неоднородное образование раз-
мер около 25 × 6 мм, контуры четкие, неровные. Окружающие ткани без видимых изменений;  
в – при ЦДК – кровоток слегка усилен, скорость кровотока средняя около 25–30 см/с; г – вид зоны 
операции интраоперационно, на всей площади коагулированные ткани гемангиомы с точечными 
перфорациями, полный гемостаз; д – результат лечения через один год после операции, в по-
слеоперационной области полностью отсутствуют патологические сосудистые элементы, зона 
представлена участком неизмененного кожного покрова; е, ж – УЗИ с ЦДК через 1 год после 
операции: е – определяется гипоэхогенное, незначительной толщины, не более 1,2 мм плоское 
подкожное образование. Окружающие ткани без видимых изменений, ж – при ЦДК – патологи-
ческие сосуды не визуализируются. 

ба

дг

в

е

ж

рованные (31%) были тоже удовлетворены, но хотели бы 
немного улучшить состояние кожи в послеоперационной 
области. 

Примеры результатов лечения пациентов с некоторы-
ми типами очаговой формы гемангиомы приведены на 
рис. 3, а–ж; рис. 4, а–е.
Клинический пример 1

П а ц и е н т  Ф ., 3 мес. Диагноз: простая гемангиома 
области мошонки слева. Красно-малинового цвета, объ-
емное, с плоской поверхностью образование, равномер-
но выпуклое до 0,5 см и занимающее большую площадь  
3,0 см × 1,2 см на левой половине мошонки.

Ребёнку в возрасте 3 мес в плановом порядке выпол-
нена интерстициальная селективная лазерная фотодеструк-
ция гемангиомы, режим излучения: 0,97 мкм (3,0 Вт) и 1,56 
мкм (2 Вт), суммарная мощность 5,0 Вт. Получен хороший 
клинический и эстетический результат лечения, подтверж-
дённый через год после операции (см. рис. 3, а–ж). 
Клинический пример 2

П а ц и е н т  К ., 1,5 года. Диагноз: комбинированная, 
осложненная кровотечением гемангиома нижней губы.

Ребёнку в возрасте 1,5 лет по экстренным показаниям 
выполнена интерстициальная селективная лазерная фо-
тодеструкция гемангиомы, режим излучения: 0,97 мкм 
(5,0 Вт) и 1,56 мкм (2,5 Вт), суммарная мощность 7,5 Вт. 

Достигнут хороший клинический и эстетический резуль-
тат лечения, что подтверждено через 2 года после опера-
ции данными УЗИ (см. рис. 4, а–е).

Обсуждение 
В результате изучения данного вопроса отмечено, что 

существующие многочисленные методы лечения, вклю-
чая лазерные – аппликационные, не обеспечивают ради-
кального лечения, и в глубине образования сохраняется 
зона его наибольшей пролиферативной активности. 

Способ интерстициальной селективной лазерной фо-
тодеструкции позволяет осуществить радикальную тер-
мическую деструкцию всего объема патологических тка-
ней гемангиомы, включая глубокую подкожную часть, с 
гарантированным гемостазом при минимальном повреж-
дении окружающих тканевых структур. Для корректного 
выполнения данного способа необходим правильно обо-
снованный выбор режима диапазона мощности двойного 
лазерного излучения с длиной волны 0,97 мкм и 1,56 мкм, 
в соответствии с кровотоком и объемом тканей гемангио-
мы, на основании клинических данных и результатов УЗИ 
с ЦДК. 

Приведенные примеры лечения пациентов детского 
возраста с очаговой формой гемангиом иллюстрируют эф-
фективность применения данного способа в клинической 
практике, где показана его эффективность в достижении 
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Рис. 4. Пациент К., 1,5 года. Диагноз: комбинированная осложненная кровотечением гемангиома нижней губы.
а – общий вид комбинированной гемангиомы нижней губы до операции после временной остановки кровотечения; 
б, в – УЗИ с ЦДК образования нижней губы до операции: УЗИ – определяется неоднородное гипоэхогенное образование размером около  
28 × 15 мм, контуры четкие, неровные, при ЦДК – выраженное усиление кровотока, визуализируются сосуды до 1 мм. Скорость кровотока 
при исследовании в режиме ИД около 25см/с. Окружающие ткани не изменены; 
г – вид области операции интраоперационно, представлены коагулированные ткани гемангиомы, коагуляционные перфорации для подачи 
лазерного излучения в ткань гемангиомы, полный гемостаз; 
д – результат лечения через 2 года после операции, отсутствует патологическое образование и полностью восстановлен контур нижней губы; 
е – результат УЗИ через два года после операции, в области фотодеструкции нижней губы в толще кожи определяется гипоэхогенное образо-
вание неправильной формы размером 4 × 3 мм. Сосудистые патологические элементы не определяются. Окружающие ткани без изменений.

д

радикального клинического результата лечения с опти-
мально возможным эстетическим компонентом. 
Заключение

Выполненное исследование показало, что способ ин-
терстициальной селективной лазерной фотодеструкции 
у пациентов детского возраста является эффективным и 
обеспечивает радикальный результат лечения различных 
типов очаговой формы гемангиомы, включая осложнен-
ные кровотечением. 

Широкое внедрение в клиническую практику хирур-
гии детского возраста способа интерстициальной селек-
тивной лазерной фотодеструкции позволит значительно 
улучшить результаты и сократит сроки лечения очаговой 
формы гемангиом у пациентов детского возраста.
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Ведение пациентов с тяжёлой черепно-мозговой травмой, особенно тех, которые остаются в коме и вегетативном со-
стоянии, требует огромных расходов. Основной проблемой адаптации медицинской помощи к неврологическому исходу 
является выбор методов диагностики в качестве инструментов прогнозирования, надёжно предсказывающих долгосроч-
ные неврологические и психологические исходы. Расширение диапазона методов магнитного резонанса, включая изображе-
ния, взвешенные по магнитной восприимчивости (SWI), диффузионно-взвешенных идиффузионно-тензорных изображений  
(ДВИ/ДТИ), магнитно-резонансной спектроскопии (МРС) и функциональной магнитно-резонансной томографии, позволяет 
детальнее выявлять не только анатомические, но и функциональные повреждения головного мозга. В предлагаемом обзоре 
представлена новейшая информация о визуальной и количественной оценке нарушений при ЧМТ, показано их новое понима-
ние и клиническое значение, установлены биомаркеры повреждений, на основании которых можно будет прогнозировать 
исходы ЧМТ. Объединение нескольких модальностей не только обеспечивает лучшее понимание основных физиологических 
изменений при ЧМТ, но и улучшает диагностическую точность в прогнозировании исходов. Наш обзор представляет собой 
обобщение данных некоторых важных исследований, опубликованных в последние годы.
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Treatment of patients with severe traumatic brain injury is very expensive. The main problem of medical care with its adaptation 
to neurological outcomes is the choice of diagnostic techniques as predictive tools that reliably predict long-term neurological and 
psychological outcomes. The extended range of magnetic resonance techniques, including SWI, diffusion-weighted and diffusion-
tensor images (DWI / DTI), magnetic resonance spectroscopy (MRS) and functional magnetic resonance imaging allows to identify not 
only anatomical, but also functional brain damage. In the review, the authors discuss the latest information on visual and quantitative 
assessment of abnormalities in patient with TBI; new understanding and clinical significance of various MRI methods are shown 
as well. The authors define new biomarkers and their potential for predicting TBI outcomes. Several combined modalities not only 
provide better understanding of major physiological changes in patients with TBI, but they also improve diagnostic accuracy in 
outcome predicting. The present review is a summary of some important researches published recently.
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Введение
Компьютерная томография (КТ) в настоящее время 

является самым распространенным методом диагностики 
острой черепно-мозговой травмы (ЧМТ). Магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) в острой фазе ЧМТ применя-
ется спорадически, хотя и доказано, что она превосходит 
КТ в выявлении большинства видов травматических по-
вреждений [1]. Целый ряд повреждений головного мозга, 
коррелирующих с тяжестью травмы, может быть визуа-
лизирован лучше или только с помощью МРТ. Роль МРТ 
как прогностического метода в остром периоде ЧМТ еще 
полностью не раскрыта, этот метод мало используется, до 
конца не выяснено, какие специфические МРТ-признаки 
поражения у пациентов с ЧМТ дают самую высокую про-
гностическую информацию [2, 3].

МРТ в остром периоде ЧМТ позволяет выявить по-
вреждения головного мозга, которые не визуализируются 
при КТ, включая повреждения стволовых структур, тон-
кие поражения коры, диффузные аксональные повреж-
дения, поражения мозолистого тела, гиппокампа и цито-
токсический отек [4–7]. Есть доказательства того, что при 
ЧМТ возникают метаболические изменения, которые не-
видимы при традиционной МРТ, но хорошо выявляются 
функциональными методами визуализации, в частности 
магнитно-резонансной спектроскопией (МРС) [6–8, 9]. 
В итоге, МРТ повышает точность анатомо-неврологиче-
ского и физиологического диагноза у критических паци-
ентов. Кроме того, существуют доказательства того, что 
МРТ может дать информацию для прогнозирования исхо-
да [3, 10–13]. 

Цель обзора – описать и обсудить прогностическую 
ценность импульсных последовательностей и методик 
МРТ, получивших в последнее время широкое распро-
странение в диагностике тяжелой ЧМТ и коматозного со-
стояния.

Структурная (стандартная)  
магнитно-резонансная томография

Первые исследования пациентов с ЧМТ методом МРТ 
были проведены в 1986 г. [14]. Основные результаты, 
позднее подтвержденные другими исследователями, были 
следующими: МРТ при ЧМТ выявляла поражения чаще, 
чем КТ; изменения головного мозга были более выраже-
ны. Позднее опубликован ряд работ с описанием повреж-
дений, выявленных при МРТ у пациентов с ЧМТ [15–17]. 

При структурной МРТ обычно применяют четыре 
Протокола. В аксиальной проекции в основном исполь-
зуются импульсная последовательность спин-эхо (SE) и 
FLAIR[18, 19]. Т1- иТ2-взвешенные изображения (ВИ) и 
FLAIR в аксиальной проекции позволяют видеть тонкие 
детали строения, выявлять и оценивать морфологиче-
ские детали патологических изменений головного мозга: 
продолговатого мозга, варолиева моста, ножек мозга, ба-
зальных ганглиев, подкорковых структур, а также боль-
ших полушарий, мозжечка, желудочков и цистерн, череп-
но-мозговых нервов [10, 20, 21]. T2ВИ SE и FLAIR, как 
правило, используются для первичного выявления пато-
логии. В частности T2ВИ более всего подходят для опре-
деления изменения содержания воды в ткани (наличие 
или отсутствие отека). Кроме того, они чувствительны к 
содержанию железа в виде гемосидерина. Наличие гемо-
сидерина приводит к локальному уменьшению времени 
Т2-релаксации ткани, что проявляется снижением сигна-
ла. Следовательно, обычные T2ВИ SE и FLAIR являют-
ся основными последовательностями для визуализации  
отека и большинства гематом [15].Они могут также обна-
руживать очаги диффузного аксонального повреждения 
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(ДАП), которые находятся за пределами чувствительно-
сти КТ [16, 22].

Дифференциация головного мозга на белое и серое 
вещество более отчетливо визуализируется на Т1ВИ, чем 
на Т2ВИ. В последнее время для лучшей визуализации 
анатомии головного мозга и оценки дифференциации на 
серое и белое вещество в практике используют методику 
изотропных 3D Т1ВИ в ИП GE (TFE) с их дальнейшей 
мультипланарной реконструкцией в необходимой плоско-
сти [10, 18, 23, 24].

Фронтальная проекция позволяет уточнять топику па-
тологических изменений, детализировать морфологиче-
скую структуру головного мозга, визуализируя ряд дета-
лей, которые видны плохо или совсем не видны в аксиаль-
ной проекции. Чаще для этих целей используются Т1ВИ 
GE, реже Т2ВИ SE.

В сагиттальной проекции используются как Т1-, так 
и Т2ВИ SE, также довольно часто применяются Т1- и 
Т2*ВИ GE, привлекательность которых определяется  
относительно коротким временем получения изображе-
ния [10].

Публикации с результатами структурной МРТ со-
держат информацию, где четко показана связь между 
тяжестью состояния пациента и наличием очагов ДАП в 
стволе головного мозга. Диффузное аксональное повреж-
дение является наиболее распространенным первичным 
поражением у пациентов с ЧМТ [22]. Ряд авторов считает 
ДАП наиболее распространенной причиной негативно-
го исхода [22]. Очаги ДАП бывают ишемическими или 
геморрагическими. Ишемические очаги ДАП на диффу-
зионно-взвешенных изображениях (ДВИ) и FLAIR про-
являются гиперинтенсивным сигналом без изменений на 
T2*ВИ и SWI [25]. Гиперинтенсивный сигнал на ДВИ 
исчезает примерно через две нед. Геморрагические очаги 
ДАП на T2*ВИ и SWI имеют гипоинтенсивный сигнал. 
Очаги ДАП по топической локализации классифициру-
ются следующим образом: ДАП 1 – очаги локализуются 
в белом веществе больших полушарий головного мозга; 
ДАП 2 – в полушариях головного мозга и мозолистом те-
ле; ДАП 3 – в дорсолатеральных отделах среднего мозга 
и стволе. По данным авторов [24], у пациентов с хорошим 
исходом, оцененных по шкале исходов Глазго от 2 до 3 
баллов, по сравнению с пациентами с оценкой от 4 до 5 
баллов, не было геморрагических очагов ДАП.

Можно предположить, что именно ДАП является од-
ним из основных признаков плохого прогноза. Однако 
использование ДАП в качестве прогностического при-
знака у конкретных пациентов остается затруднитель-
ным [26–28]. В нескольких проспективных исследовани-
ях тяжесть поражения и исход не зависели от располо-
жения очагов ДАП [15]. В проспективном исследовании 
[15] среди 40 пациентов с тяжелой ЧМТ-поражения, вы-
явленной с помощью FLAIR и T2*ВИ, коррелировали с 
баллами по ШКГ. Аналогичные результаты получены в 
исследовании, в котором было проведено сравнение 42 
пациентов с персистирующим вегетативным состояни-
ем и 38 пациентов, у которых сознание восстановилось 
[26]. Ряд исследований посвящен значению местополо-
жения очагов ДАП в прогнозировании исхода ЧМТ [26]. 
Поражения каудальных отделов ствола мозга и среднего 
мозга являются наиболее значимыми маркерами плохо-
го прогноза, особенно когда они двусторонние и симме-
тричные. В проспективном исследовании, проведенном 
61 пациенту в течение 7 дней после ЧМТ, все пациенты 
(91%) с двусторонними поражениями моста умерли, вы-
жили лишь пациенты (9%) без поражений ствола мозга 
[17]. Подобные результаты были представлены и в дру-
гом исследовании, в котором состояние 102 коматозных 
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пациентов оценивалось по четырехступенчатой системе: 
I – поражения только полушарий; II – односторонние по-
ражения ствола мозга на любом уровне с супратентори-
альными поражениями или без них; III – двусторонние 
поражения среднего мозга с супратенториальными пора-
жениями или без них; IV – двусторонние поражения мо-
ста без каких-либо поражений меньших степеней или с 
ними. Смертность увеличивалась с 14% при поражениях 
I степени до 100% при поражениях IV степени. Подоб-
ные результаты были подтверждены и другими исследо-
ваниями, подтвердившими прогностическую ценность 
поражений каудального отдела среднего мозга и ствола 
мозга, особенно двусторонних [3]. МРТ исследование 
пациентов с негативными исходами после ЧМТ, находя-
щихся в вегетативном состоянии, подтвердило прогно-
стическую значимость двусторонних поражений ствола 
мозга, а также каудальных отделов среднего мозга, где 
расположены ядра восходящей ретикулярной системы 
[25]. Гистологические исследования у людей, умерших 
после травм головы, показали высокую частоту пораже-
ний базальных отделов, подтверждающими тот факт, что 
плохие исходы у пациентов с ЧМТ связаны с поражени-
ями гипоталамуса и ствола головного мозга. Кроме того, 
очаговое повреждение таламуса после ЧМТ было доку-
ментировано при посмертных исследованиях пациентов 
в вегетативном состоянии [29]. 

Ряд исследований показал, что поражение мозолистого 
тела также коррелирует с плохими исходами, но они мо-
гут быть просто маркерами тяжелой первичной травмы. 
Однако оценка суммарного объема ДАП сложна, особен-
но при небольшом объеме поражения, и подвержена из-
менчивости между оценками.

Изображения, взвешенные по магнитной  
восприимчивости (SWI) 

SWI – это модифицированная трехмерная методика 
T2*GRE-изображений с постобработкой, которая позво-
ляет улучшить визуализацию парамагнитных геморраги-
ческих продуктов крови на основе их эффектов магнит-
ной восприимчивости, связанных с дисперсией фазы, 
вызванной присутствием их? вне сосудистого дезокси-
гемоглобина и метгемоглобина. Производители разных 
томографов используют различные названия данной 
методики (SWAN – Susceptibility Weighted Angiography – 
GE,SWI – Susceptibility Weighted Imaging – Siemens, 
VenBOLD – Venous Blood Oxygen Dependent – Philips, 
FSBB – Flow Sensitive Black Blood-Toshiba и т.д.), чтобы 
подчеркнуть ее исключительность, хотя ее суть остаётся 
неизменной.

По данным литературы, методика SWI в 3–6 раз чув-
ствительнее, чем T2*ВИ или любые другие виды изобра-
жений в выявлении очень мелких кровоизлияний [13, 30, 
31]. Сравнения исследований на томографах 1,5Т показа-
ли, что количество геморрагических поражений ДАП, ви-
зуализируемых на SWI, было в 6 раз больше, чем на обыч-
ных T2*-взвешенных двухмерных изображениях GRE, и 
что объём кровоизлияния был примерно в 2 раза больше. 
Важно отметить, что SWI способствует прогнозированию 
клинического исхода. В связи с этим начаты исследования 
с применением SWI для изучения спортивной и взрывной 
травмы.

При анализе SWI, у пациентов была выявлена значи-
мая корреляция между числом и объемом кровоизлияний 
с одной стороны и клиническими симптомами тяжести 
ЧМТ, показателями ШКГ и посттравматическими исхода-
ми в пределах 6–12 мес с другой [3, 17, 32].

При расширенном исследовании SWI было обследо-
вано 40 детей и подростков с ЧМТ от лёгкой до тяжёлой 

степени тяжести со средним возрастом 12 лет. МРТ с рас-
ширенным протоком, включающим SWI, выполнена в 
сроки 7 ± 4 дня после травмы [33]. Объем и число гемор-
рагических очагов ДАП сравнивались с долгосрочным 
неврологическим исходом, измеренным по шкале педиа-
трической церебральной эффективности (PCPCS), моди-
фицированной по ШКГ, которая количественно определя-
ет общее функциональное неврологическое состояние и 
когнитивные нарушения у младенцев и детей [32]. Иссле-
дование показало, что дети с более низкими показателями  
ШКГ (≤ 8) или длительной комой (> 4 дней) имели боль-
ший объем геморрагических поражений. Кроме того, у 
детей с нормальными исходами или лёгким неврологиче-
ским дефицитом по шкале PCPCS через 6–12 мес после 
травм, было значительно меньшее число и объем гемор-
рагических очагов ДАП, чем у детей с умеренной или 
тяжёлой инвалидностью, или вегетативным состоянием. 
Также были проанализированы различия в топическом 
расположении очагов ДАП. Более чем у 90% пациентов 
очаги располагались как в сером, так и белом веществе 
теменных, височных, затылочных долей. Реже (< 65%) по-
вреждения были выявлены в таламусе, стволе мозга, моз-
жечке и базальных ганглиях. 30% из 40 пациентов имели 
поражения во всех девяти исследованных областях мозга. 
42% из этих пациентов имели плохие исходы. У 14 паци-
ентов из 40 очаги ДАП были в шести или меньшем числе 
регионов. Через 6–12 мес все они имели хорошие исходы. 
Пациенты же с вовлечением в процесс семи или больше 
регионов имели плохие исходы.

Высокая чувствительность SWI в обнаружении гемор-
рагических очагов ДАП позволяет предоставлять более 
точную прогностическую информацию относительно 
долгосрочного нейропсихологического исхода. Авторы 
[34] исследовали нейропсихологические функции у 18 
подростков через 6 ± 4 дня после травмы. Была отмечена 
значимая корреляция между количеством геморрагиче-
ских поражений SWI и объемом поражений с одной сто-
роны и когнитивными показателями с другой. Последние 
включали измерения интеллекта, управленческих навы-
ков, внимания, зрительно-перцептивных навыков, языка, 
вербальной и невербальной памяти, двигательной функ-
ции и академических достижений (правописание, чтение, 
математика). В результате были установлены отрицатель-
ные корреляции между объёмом повреждения и нейро-
психологическими функциями. Анализ установил значи-
мые тенденции, где поражения более глубоких областей 
головного мозга тесно связаны с худшими нейропсихоло-
гическими показателями. Были обнаружены сильные кор-
реляции между поражением конкретных областей мозга и 
результатами нейропсихологического тестирования. Объ-
ём поражения объяснил более 32% различий при исследо-
вании когнитивных функций. Наиболее достоверные ре-
зультаты были получены для подкорковых структур, где 
умеренные или сильные связи базальных ганглиев и та-
ламуса доминировали во всех нейропсихологических до-
менах. Более точное определение степени ДАП головного 
мозга позволило лучше понять его связь с долгосрочным 
результатом, что, в свою очередь, улучшило эффектив-
ность лечения [34, 35]. Сравнительные нейрокогнитив-
ные исследования 111 пациентов с ЧМТ (1-я группа), у 
которых были выявлены изменения на SWI, не визуали-
зированные при КТ и структурной МРТ, и 111 здоровых 
добровольцев без ЧМТ (контрольная группа) в анамнезе 
показали нарушения кратковременной памяти в 1-й груп-
пе [34]. Растёт интерес к установлению связей между об-
наруженными с помощью SWI-очагами ДАП и клиниче-
скими неврологическими нарушениями. Считается, что 
травматические изменения, выявленные с помощью SWI, 
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могут предоставить этиологические доказательства неко-
торых посттравматических неврологических нарушений, 
которые невозможно объяснить с помощью обычной МРТ 
[36, 37]. Авторы [38] установили, что, по-видимому, суще-
ствует положительная связь между расположением гемор-
рагических очагов ДАП и конкретными симптомами. Так, 
геморрагические очаги ДАП в затылочной доле, мосте и 
среднем мозге, по-видимому, сопровождаются дефектом 
полей зрения, нейросенсорной тугоухостью и синдромом 
Паркинсона, соответственно.

Авторы [38] проводили нейропсихологическое тести-
рование пациентов с ЧМТ с очагами, визуализируемыми 
на SWI, и без очагов. Результаты показали, что у пациен-
тов с микрокровоизлияниями, обусловленными ЧМТ, на-
блюдалось нарушение кратковременной памяти. Доказа-
тельств еще недостаточно, но, предположительно, гемор-
рагии могут быть возможным биомаркером ЧМТ [36, 37].

Однако следует напомнить, что сами кровоизлияния  
не вызывают изменений в нейропсихологических характе-
ристиках, скорее они являются эпифеноменом основного 
повреждения нейронов и сосудистых тканей. Дальнейшая 
корреляция обнаруженных на SWI микрокровоизлияний 
с другими функциональными МРТ-данными необходима 
для дальнейшего понимания патофизиологии и измене-
ния нейронных связей.

Диффузионно-взвешенные изображения  
(ДВИ-DWI)

ДВИ – метод магнитно-резонансной томографии, по-
зволяющий получить изображения биологических тка-
ней, взвешенных по диффузии молекул воды на микро-
структурном уровне in vivo. Данная методика чувстви-
тельна к отёку головного мозга, чётко визуализирует его 
и даёт возможность отличить цитотоксический от вазо-
генного отёка, что важно для исследования пациентов с 
ЧМТ. Интенсивность сигнала на ДВИ отражает не стро-
ение анатомических структур мозга, а диффузионную 
способность молекул воды в исследуемом вокселе [10, 
39, 40]. Патофизиологические процессы, приводящие к 
изменению проницаемости клеточных мембран и объёма 
межклеточного пространства, вызывают их повышенную 
чувствительность к регионам отёка, в том числе цитоток-
сического, что делает ДВИ особенно эффективными для 
обнаружения ДАП. В первые 48 ч после ЧМТ ДВИ по-
зволяет визуализировать негеморрагические очаги ДАП, 
проявляющиеся практически только зонами цитотоксиче-
ского отёка, которые слабо видны на Т2ВИ SE и T2*ВИ. 
[32, 41, 42].

Степень диффузии можно оценить количествен-
но с помощью исчисляемого коэффициента диффузии  
(ИКД–ADC), измеряемого в мм2/с. Снижение ИКД ука-
зывает на цитотоксический отёк, повышенные же зна-
чения ИКД свидетельствуют о вазогенном отёке. Разде-
ление цитотоксического отёка от вазогенного важно для 
определения участков с потенциально необратимым по-
вреждением клеток из-за травмы и/или ишемии.

Диффузионно-тензорные изображения –  
ДТИ (DTI)

Диффузионно-тензорные изображения (ДТИ) позво-
ляют оценить степень и направление диффузии воды, ко-
торая измеряется вычислением значения коэффициента 
фракционной анизотропии (ФА–FA) с последующим по-
строением карт. Коэффициент ФА отражает целостность 
трактов белого вещества. Патофизиологические процес-
сы, меняющие анизотропию при ЧМТ, – это ДАП, вну-
тричерепная гипертензия и повреждения мозговой ткани, 

а именно белого вещества. При ЧМТ коэффициент ФА 
значительно снижен в повреждённых участках головного 
мозга. Достоверно эти изменения коррелируют с плотно-
стью аксонов на гистологических срезах, в то время как 
структурная МРТ не выявляет существенных изменений 
[40]. Анализ данных ДТИ показал, что даже после одно-
го случая лёгкой ЧМТ (сотрясения) можно выявить по-
вреждение трактов белого вещества в остром, подостром 
и хроническом периодах [17]. Изменения чаще всего вы-
являются в лобной коре, мозолистом теле и подкорковых 
структурах, включая внутреннюю капсулу, таламус и 
мозжечок. Эти изменения могут проявляться как увели-
чением, так и уменьшением ФА в повреждённых обла-
стях. Установлено, что в задней части мозолистого тела 
коэффициент ФА значительно увеличивался, а в передней 
части мозолистого тела и внутренней капсуле снижался. 
При лёгкой ЧМТ изменения на ДТИ наблюдаются в пер-
вые 24 ч и нормализуются в течение 30 дней после трав-
мы. Увеличение ФА свидетельствует об отёке аксонов или 
цитотоксическом отёке.

Снижение ФА – следствие деградации аксонов и раз-
рыва межклеточных пространств [16, 25]. Предполага-
ется, что установление степени ДАП с помощью ДТИ у 
пациентов после ЧМТ значительно улучшит прогнозиро-
вание функционального исхода [43].

Прогностическая ценность ДТИ была проверена срав-
нением данных ДТИ в повреждённой гиппокампальной 
спайке и неповреждённой передней спайке. Гистологи-
чески по прогнозам ДВИ в гиппокампальной комиссуре 
были обнаружены повреждения аксонов, а в передней 
комиссуре повреждений не было, что доказывает способ-
ность ДТИ обнаруживать повреждение аксонов. Для этих 
целей они более чувствительны, чем традиционные мето-
ды визуализации [3, 44–46].

Нарушения, выявленные при ДТИ, коррелируют с 
когнитивными и психоневрологическими нарушения-
ми, ДТИ полезны при определении биомаркеров в мозо-
листом теле, связанных с ДАП и исходом ЧМТ у детей 
[47]. На основании анализа 17 (ДТИ при ЧМТ) и 40 (ДТИ 
при депрессии) статей авторы [43] высказали мнение, что 
определение степени ДАП при ЧМТ с помощью ДТИ у 
пациентов с депрессией или без неё значительно улучша-
ет прогнозирование функционального исхода. ДТИ, оце-
нивая влияние травмы головы на нервные волокна белого 
вещества, позволяют оценивать состояние когнитивных 
функций, часто нарушающихся при ЧМТ. Выявлено, что 
снижение фракционной анизотропии в валике мозолисто-
го тела и белом веществе лобных долей в острой стадии 
ЧМТ от лёгкой до умеренной степени тяжести может 
быть полезным прогностическим фактором для долго-
срочной когнитивной дисфункции. ФА увеличивается в 
колене и клюве мозолистого тела, а в стволе уменьшается 
из-за большего объёма поражений в нём [47].

Магнитно-резонансная спектроскопия
Магнитно-резонансная спектроскопия (МРС–MRS) – 

метод, позволяющий неинвазивно оценить метаболизм 
головного мозга in vivo. При МРС можно использовать 
атомы 1H,31P, 13C, 14N, 19F и 23Na. Чаще всего исполь-
зуется протонная магнитно-резонансная спектроскопия  
(1H MRS), о которой будет идти речь в данном обзоре.  
В общей практике обычно используются четыре основ-
ных маркера [48]. N-ацетиласпартат (NAA) (2.01 м.д) – 
аминокислота, синтезируемая в митохондриях, является 
нейрональным и аксональным маркером, который умень-
шается с потерей или дисфункцией нейронов. Суммар-
ный креатин (Cr) (3.0 м.д), состоящий из фосфокреати-
на и креатина, является маркером интактного мозгового 
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энергетического обмена. Общий холин (Cho) (3,2 м.д.), 
в основном состоящий из фосфорил холина и глицеро-
фосфорилхолина, является маркером восстановления или 
деградации мембраны, ишемии, воспаления или демиели-
низации. Повышенное содержание холина после ЧМТ мо-
жет указывать на повреждение клеточной мембраны или 
астроцитоз [49]. Лактат (Lac) (1,33 м.д.) накапливается в 
результате гликолиза при ЧМТ и может быть ответом на 
выброс глутамата [50]. Регистрация спектров с коротким 
временем эха (ТЕ) позволяет измерять метаболиты, име-
ющие малое время релаксации Т2 и не наблюдаемые в 
спектрах, снятых при длинном ТЕ. В таких спектрах при-
сутствует суммарный сигнал глутамата (60%) и глутамина 
(40%) (Glx, 2.4 м.д). Глутамат (основной возбуждающий 
нейромедиатор) и его производное глутамин выделяются 
после повреждения головного мозга; глутамат является 
источником эксайтотоксичности и играет основную роль 
в гибели нейронов. Миоинозиол (mI) – астроцитарный ос-
молит. Его содержание увеличивается при активации глии 
или при активации пролиферации глии [51]. Исследова-
ния, проведённые у пациентов с ЧМТ с помощью МРС, 
большей частью носили чисто описательный характер [8], 
либо оценивали только нейропсихологические послед-
ствия травмы [6, 7, 24], либо фокусировались на общем 
результате, который характеризовался с помощью шкалы 
ШКГ или рейтинга инвалидности [3, 12].

Одновоксельная 1H МРС показала потенциал для 
предоставления ранней прогностической информации от-
носительно клинического исхода у детей с ЧМТ [8, 33]. 
Исследования серого вещества мозга детей с ЧМТ выяви-
ли корреляцию между степенью тяжести травмы, продол-
жительностью комы, плохим неврологическим исходом 
(тяжёлая нетрудоспособность, вегетативное состояние, 
смерть) и снижением соотношений NAA/Cr и NAA/Cho, 
повышением Cho/Cr и накоплением лактата [3, 8]. При 
сравнении результатов 1H МРС пациентов с ЧМТ и кон-
трольной группы отмечалось снижение уровней NAA, 
снижение соотношения NAA/Cr и повышение уровня Cho 
во всех исследованных областях мозга [2, 15, 52]. Повы-
шенные уровни лактата редко обнаруживаются у пациен-
тов с ЧМТ, в отличие от пациентов с другими поврежде-
ниями головного мозга. Соотношение NAA/Cr оказалось 
наилучшим предиктором исхода. Низкие значения этого 
показателя в лобных, лобно-теменных или затылочно-те-
менных долях, валике мозолистого тела, таламусе, мосте 
коррелировали с плохими исходами. Следует отметить, 
что исследования, в которых получены эти результаты, 
неоднородны с точки зрения отбора пациентов, времени 
от момента ЧМТ до МРС, расположения вокселей, ме-
тода и сроков оценки результатов: в одном случае были 
исследованы только пациенты в вегетативном состоянии, 
в другом – пациенты с тяжёлой ЧМТ, в третьем были ис-
ключены пациенты с ранней начальной комой [2, 15, 49]. 
Отбор пациентов может сопровождаться различиями в 
выраженности отёка мозга и связанной с отёком гипокси-
ей, что вносит систематическую ошибку в интерпретацию 
результатов. Результаты МРС сильно различаются в зави-
симости от времени проведения после ЧМТ. Хотя соот-
ношения NAA/Cr были схожими в разных исследованиях, 
результаты следует интерпретировать с осторожностью, 
поскольку экспериментальные данные in vitro и in vivo 
предполагают различия в основных патофизиологических 
механизмах и во времени поражений. Чтобы надёжно ин-
терпретировать эти результаты, необходима информация 
об изменении значений NAA во времени. Эксперименты, 
проведённые in vitro и in vivo, показывают раннее сниже-
ние NAA, начинающееся через несколько минут после 
ЧМТ и достигающее минимального значения в течение 

48 ч. Поэтому МРС оптимально проводить не позднее  
48 ч после травмы [2, 50, 53].

Другим важным фактором было местоположение 
вокселя МРС. Воксели должны быть расположены в со-
хранных тканях полушарий (затылочно-теменная, лобно-
теменная или лобная доли), мозолистом теле, таламусе 
или стволе головного мозга (мост). Так как МРС и анализ 
всего объёма мозга занимает много времени, исследова-
ния обычно ограничиваются областями, наиболее затро-
нутыми ДАП, а именно, долевым белым веществом, мо-
золистым телом и передним отделом ствола мозга. Хотя 
оценка NAA во всем объёме мозга может улучшить про-
гностическую ценность МРС, хорошим компромиссом 
может быть воксел, захватывающий мозолистое тело, 
прилежащее белое вещество и часть коры полушария.

Анализ МРС у пациентов с ЧМТ и контрольной груп-
пы показал различия в соотношениях NAA/Cr и mI/Cr 
при первичном сканировании, а также различия между 
первичным и последующим сканированием в группе па-
циентов с ЧМТ [54]. МРС при ЧМТ оказалась полезной в 
обнаружении ДАП. Повышенный Cho в белом веществе 
может быть следствием распада миелина и клеточных 
мембран, снижение NAA, вероятно, является результатом 
повреждения нейронов и/или аксонов. Конкретные ис-
следования валика мозолистого тела у пациентов с ЧМТ 
показали снижение NAA. У пациентов с негативным  
исходом выявлены пониженные значения NAA/Cr или 
NAA/Cho и повышение Cho/Cr.

Количественное определение МРС с коротким ТЕ у  
38 детей на 7 ± 4-й день после травмы показало повы-
шение уровня mI в сером веществе затылочных долей у 
пациентов с негативными исходами по сравнению с па-
циентами с положительными исходами [33]. Кроме того, 
Glx в сером веществе затылочных долей был значитель-
но увеличен у детей с ЧМТ по сравнению с контрольной 
группой, но различий между детьми с положительными 
и с негативными исходами не было. Установлено, что  
уровень глутамата достигает максимума в ранние сроки 
после травмы и быстро снижается [53].

Статистический анализ при сравнении клиническо-
го статуса по ШКГ и изменений уровней метаболитов 
по данным 1H МРС в пирамидных путях у пациентов с 
легкой ЧМТ и контрольной группой выявил значительное 
снижение NAA/Cho, lip/Cr, lac/Cr и Glx/Cr у травмирован-
ных пациентов [55]. Общие выводы в исследованиях ЧМТ 
с помощью 1H МРС показывают снижение NAA, увели-
чение Cho и стабильный Cr. Хотя недавнее исследование 
показало, что Cr может изменяться [56].

Таким образом, установлено, что МРС предоставляет 
важную информацию о метаболическом состоянии и по-
тенциальной жизнеспособности головного мозга и явля-
ется уникальным неинвазивным методом для исследова-
ния биохимического состояния мозга in vivo у пациентов 
с ЧМТ [25]. Поэтому есть мнение, что для понимания па-
тофизиологических механизмов ЧМТ необходимо больше 
исследований, лучше несколькими методами МРТ, напри-
мер, МРС в сочетании с ДВИ/ДТИ, во всех регионах, где 
отношения NAA / Cr были статистически значимо изме-
нены [52].

Функциональная магнитно-резонансная  
томография

Функциональная МРТ (фМРТ – fMRI) – метод, по-
зволяющий выявлять участки церебральной дисфунк-
ции в областях, которые при структурной МРТ визуа-
лизируются неповреждёнными. Визуализация основана 
на изменениях окислительного состояния гемоглобина, 
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что отражает региональную активацию мозга. Функцио-
нальная МРТ является трудной для выполнения у тяжё-
лых пациентов, а, следовательно, лишь немногие группы 
исследователей имеют оборудование и опыт, необходи-
мые для применения этой методики [3, 57]. Несколько 
доступных исследований, проведенных у коматозных 
пациентов с ЧМТ, показали корреляцию между нару-
шением активации коры и когнитивными изменениями. 
Однако фМРТ была выполнена в этих исследованиях в 
отдалённом периоде травмы.

Исследования значений гемодинамического ответа 
дорзолатеральной префронтальной коры во время вы-
полнения задания на рабочую память у пациентов с 
ЧМТ и контрольной группой показали значительные 
различия между ними, даже без различий в поведен-
ческих характеристиках. Следовательно, гемодинами-
ческие показатели фМРТ могут предоставить новую 
информацию к существующим теориям и знаниям кон-
струкции рабочей памяти, что может сыграть важную 
роль в выборе и планировании нейрореабилитацион-
ных вмешательств, направленных на рабочую память 
[58]. Авторы с помощью фМРТ выявили более выра-
женные изменения оксигемоглобина при выполнении 
когнитивных задач у пациентов с ЧМТ по сравнению 
со здоровыми контрольными пациентами в медиаль-
ных отделах лобных долей [59]. Используя алгоритм 
классификации машинного обучения для оценки всех 
возможных комбинаций функций в соответствии с их 
прогнозирующей способностью, в префронтальной 
коре был исследован гемодинамический ответ у 30 
пациентов с хроническим ЧМТ и у 31 здорового до-
бровольца при выполнении задач высокой сложности.  
10 полей Бродмана в префронтальной коре у пациентов 
с ЧМТ по сравнению со здоровыми волонтёрами пока-
зали меньшую гемодинамическую активность в ответ 
на задачу «Высокая сложность». В целом, полученные 
результаты (чувствительность и специфичность 85 и 
84% соответственно) показывают, что выявленные осо-
бенности гемодинамической активности префронталь-
ной коры являются многообещающими биомаркерами 
для дифференциации исходов у пациентов с ЧМТ.

Заключение
Ведение пациентов с тяжелой черепно-мозговой 

травмой, особенно тех, которые остаются в коме и веге-
тативном состоянии, требует огромных расходов. Адап-
тация уровня медицинской помощи к неврологическо-
му исходу является основной проблемой, с которой в 
настоящее время сталкивается интенсивная терапия. 
Решение этой проблемы требует развития инструмен-
тов прогнозирования, которые надежно предсказыва-
ют долгосрочные неврологические и психологические 
результаты. Данные МРТ-исследований, полученные у 
пациентов с ЧМТ, позволяют предположить, что ее кон-
кретные результаты могут быть перспективными для 
прогнозирования результатов. Крупных исследований 
у пациентов с ЧМТ пока нет. Учитывая основные эти-
ческие, человеческие и экономические проблемы, су-
ществует острая необходимость в крупных проспектив-
ных многоцентровых исследованиях. Мультимодальная 
МРТ – это многообещающий метод, который, обеспе-
чит более точный прогноз неврологического исхода в 
ближайшем будущем.
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НЕПРЯМАЯ КАЛОРИМЕТРИЯ КАК ОБЪЕКТИВНЫЙ МЕТОД ОЦЕНКИ 
ЭНЕРГЕТИЧЕСКИХ ПОТРЕБНОСТЕЙ ПАЦИЕНТОВ  
В КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ
Государственное бюджетное учреждение здравоохранения города Москвы «Научно-исследовательский инсти-
тут неотложной детской хирургии и травматологии» Департамента здравоохранения города Москвы, 119180, 
г. Москва

Актуальность. Адекватная нутритивная поддержка пациентов в критических состояниях является одним из наиболее 
важных аспектов интенсивной терапии. При составлении программы питания необходимо оценивать лежащие в узком 
диапазоне энергетические потребности пациента, избегая гипо- и гипералиментации. 
Цель исследования. Рассмотреть и сравнить по эффективности современные методы метаболического мониторинга у 
детей в критических состояниях.
Материал и методы. Проведен анализ опубликованных результатов исследований зарубежных и российских клиник в об-
ласти метаболического мониторинга.
Результаты. На основании проведенного анализа данных литературы продемонстрирована недостоверность расчетных 
методов в детской практике и обоснована необходимость применения метода непрямой калориметрии как объективного 
способа определения энергетических потребностей пациента.
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INDIRECT CALORIMETRY AS AN OBJECTIVE TECHNIQUE FOR ASSESSING ENERGY NEEDS OF PATIENTS 
IN CRITICAL STATES
Background. Nutrition is one of the most important aspects of intensive care. While working over the nutritive program, one should 
take into account patient’s energy needs, which lie in a narrow range - to avoid under- or overfeeding.
Purpose. To compare modern approaches to metabolic rate assessment in patients in ICU and to find the most effective one. 
Material and methods. The researchers have analyzed published data of clinical trials on metabolic monitoring in Russia and abroad.
Results. After the scientific articles had been analyzed, it became evident that current calculation approaches cannot be considered 
reliable in pediatric clinical practice, especially in ICU. Thus, the indirect calorimetry, as an objective technique for calculating 
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Значение оценки истинного расхода в энергии 
при критических состояниях

Адекватное восполнение энергетических потребно-
стей и нутриентов посредством энтерального, паренте-
рального или смешанного питания является неотъемле-
мой составляющей интенсивной терапии у детей в кри-
тических состояниях [1–3]. У здоровых людей суточная 
потребность в энергии определяется преимущественно 
их основным обменом, энергией, затрачиваемой на пере-
варивание пищи, и уровнем физической активности. Ос-
новной обмен, зависящий от антропометрических харак-

теристик, незначительно изменяется день ото дня и мо-
жет быть рассчитан по формулам, например по формуле  
Харриса–Бенедикта [4].

Пациенты в критических состояниях физически не ак-
тивны, а их потребности в энергии зависят от характера и 
тяжести полученных повреждений и выраженности син-
дрома системной воспалительной реакции (ССВР). Это, 
а также применение методов интенсивной терапии, опре-
деляет метаболическую нестабильность больных и про-
блемы в оценке основного обмена [5–7]. Наиболее слож-
ной группой пациентов ОРИТ являются дети, поскольку 
в силу возраста и относительно небольшой массы тела 
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кемии, лактат-ацидоза и гиперлипидемии, увеличивает 
образование недоокисленных продуктов обмена [13, 14, 
18]. Результаты ряда исследований, обобщённые в реко-
мендациях по клиническому питанию ESPEN, демонстри-
руют более низкую выживаемость пациентов, получав-
ших большее суточное количество калорий [19]. Всё это 
обусловливает требование к гибкости программы нутри-
тивной поддержки пациентов в критических состояниях 
для исключения гипо- и гипералиментации и связанных с 
ними осложнений. 

Одной из ключевых проблем при разработке програм-
мы нутритивной поддержки пациентов в ОРИТ является 
определение текущих энергетических потребностей па-
циента в критическом состоянии в условиях проводимой 
интенсивной терапии. 

Сравнительный анализ методов оценки  
энергетических потребностей

В клинической практике для оценки величины энерге-
тических потребностей применяют различные методы ис-
следования, включающие определение расхода энергии в 
покое с использованием расчётных формул по газам кро-
ви и сердечному выбросу, определяемому методом Фика 
путём расчёта по величине экскретируемого с суточной 
мочой азота мочевины, а также с помощью инструмен-
тального измерения методом непрямой калориметрии.

В настоящее время известно более 200 формул, позво-
ляющих с той или иной степенью достоверности рассчи-
тать энергетические потребности организма [20]. Опре-
деление энерготраты путём математического расчёта по 
формулам привлекает исследователей тем, что не требует 
затрат на специальное оборудование и реактивы, не за-
нимает много времени и безопасно для пациента. Основ-
ным недостатком таких часто используемых для расчётов 
энергопотребности формул, как Харриса–Бенедикта [21], 
Mifflin [22], является то, что они были исходно получены 
по результатам клинических исследований на здоровых 
добровольцах. Так, в исследовании Diener J.R.C. [13] бы-
ло показано, что использование уравнения Харриса-Бене-
дикта позволяет определить расход энергии с точностью 
до 10% у 80–90% здоровых людей, тогда как у пациентов 
в критических состояниях данная формула даёт правиль-
ные величины расхода энергии менее, чем в 50% случаев. 
Другие расчётные формулы были получены в ряде кли-
нических исследований при малой выборке пациентов 
определённой возрастной группы и с узкой патологией. 
Как, например уравнение Brandi, которое было определе-
но на основе анализа энерготраты у 26 взрослых пациен-
тов в остром периоде травмы, находящихся на ИВЛ [23]. 
Формула Торонто для расчёта энергетических потреб-
ностей была создана для взрослых больных с ожоговой 
травмой [24]. Расчётные формулы, учитывающие данные 
респираторного мониторинга, не могут быть применены 
у пациентов на самостоятельном дыхании [15]. Наибо-
лее точной для оценки величины истинной энерготраты у 
взрослых пациентов в настоящее время признана форму-
ла PennStateUniversity [25, 26]. Погрешности применения 
расчётных методов для определения текущего расхода 
энергии при критических состояниях могут быть обуслов-
лены динамикой массы тела пациентов, отражающей пре-
имущественно изменение водного баланса на фоне прово-
димой инфузионно-трансфузионной терапии [27]. 

Таким образом, расчётные формулы определения те-
кущей величины энерготраты могут быть применены 
лишь для определённой популяции пациентов, соответ-
ствующей по своим критериям той патологии и возраст-
ной группе, на основе которой была разработана данная 
формула, и мало сопоставимы между собой [15, 20]. 

они обладают меньшим запасом питательных субстратов, 
а также характеризуются повышенными потребностями в 
энергии в связи с быстрыми темпами роста [1].

Обширные повреждения мягких тканей (размозжения, 
раны, ожоги), тяжелая сочетанная травма сопровождают-
ся развитием синдрома гиперметаболизма-гиперкатабо-
лизма, что приводит к повышению энергетических по-
требностей пациента [1, 8, 9]. Пациенты с черепно-мозго-
вой травмой (ЧМТ) отличаются от других групп больных 
отделений реанимации тем, что наиболее часто требуют 
применения наркотических и седативных препаратов и 
миорелаксантов для поддержания лечебно-охранитель-
ного режима, а также использования искусственной ги-
потермии, что приводит к изменению метаболизма [10]. 
Энергетические потребности пациентов с тяжёлой ЧМТ 
зависят от уровня сознания, наличия инфекции или сопут-
ствующих повреждений, температуры тела и других фак-
торов. Напротив, у пациентов с позвоночно-спинальной 
травмой потребности в энергии снижаются [11]. Стрессо-
вая реакция при критических состояниях сопровождается 
нарушениями метаболического гомеостаза, проявляющи-
мися повышенным распадом белков с большими суточ-
ными потерями азота, активным глюконеогенезом с одно-
временным снижением толерантности к глюкозе, усиле-
нием липолиза. При тяжёлой ЧМТ степень выраженности 
гиперкатаболизма напрямую зависит от выраженности 
неврологического дефицита, при этом преимущественно 
используются эндогенные энергетические субстраты [12].

Повышению энергетических потребностей способ-
ствуют гигиенические процедуры, инвазивные и не-
инвазивные диагностические мероприятия, нарушение 
синхронизации с респиратором при проведении ИВЛ, 
тогда как сон и лечебно-охранительный режим их сни-
жают [13]. Неожиданное сочетание разнонаправленных 
факторов, определяемых особенностями критического 
состояния и проводимой интенсивной терапией, при-
водит к значимой изменчивости энергетических по-
требностей пациентов [14]. О влиянии на метаболизм 
пациента таких компонентов интенсивной терапии, как 
лечебно-охранительный режим, искусственная венти-
ляция легких, вазопрессорная и инотропная поддерж-
ка, искусственная гипотермия, свидетельствует и ряд 
других исследований [15]. Существуют рекомендации 
о том, что при значительных энергетических тратах 
целесообразно снижение потребности в энергии путем 
погружения пациента в медикаментозную кому, прове-
дение управляемой гипотермии, использование фарма-
кологической коррекции (пропранолол), уменьшение 
потерь с раневых поверхностей и санация гнойных оча-
гов с помощью хирургического пособия [16]. В то же 
время, недостаточно изучено воздействие на энергети-
ческие потребности пациентов непрерывно внедряемых 
новых методов интенсивной терапии (в частности экс-
тракорпоральная мембранная оксигенация, различные 
способы экстракорпоральной детоксикации) [15].

По многочисленным данным литературы, несоответ-
ствие требуемой нутритивной поддержки нарастающей 
энерготрате ухудшает результаты интенсивной терапии 
и увеличивает риск развития неблагоприятных исходов в 
связи с замедлением репаративных процессов, снижением 
иммунитета, присоединением инфекционных осложне-
ний, развитием полиорганной недостаточности [1, 5, 17].

Отрицательным фактором, влияющим на результаты 
интенсивной терапии, может быть избыточное питание 
(гипералиментация), поскольку оно приводит к повыше-
нию образования и экскреции СО2, увеличивая нагрузку 
на дыхательную систему и осложняя процесс отлучения 
пациентов от аппарата ИВЛ, вызывает развитие гипергли-
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Метод Фика, используемый для измерения сердеч-
ного выброса путём термодилюции, а также измерения 
содержания кислорода в артериальной и смешанной ве-
нозной крови, требует катетеризации лёгочной артерии и 
традиционно используется у больных в критических со-
стояниях, имеющих показания к установке катетера Сван-
Ганса. Величина дыхательного коэффициента при этом 
по умолчанию признается константой. Ограничения в 
применении метода для определения величины истинной 
энерготраты связаны с тем, что лишь малая доля больных, 
особенно детского возраста, имеет показания к катете-
ризации лёгочной артерии, ошибка расчёта сердечного 
выброса этим методом достигает 15%, а газовый состав 
крови изменчив в условиях интенсивной терапии [28].  
В педиатрической практике дополнительным ограничени-
ем применения метода является, наряду с вышеперечис-
ленным, его инвазивность.

Оценка расхода энергии на основании измерения ве-
личины экскреции азота мочевины в суточной моче, 
как показано в исследовании Завертайло и соавт. [14], 
приводит к завышению величины энергопотребности ор-
ганизма больного, в среднем, на 300 ккал/сутки.

В связи с этим авторы предложили учитывать разрабо-
танные ими коэффициенты регрессионного анализа, что 
позволило им получать значения, совпадающие с резуль-
татами непрямой калориметрии. Метод, основанный на 
оценке измерения величины экскреции азота мочевины в 
суточной моче, требует ежедневного сбора, строгого учё-
та и проведения анализа суточной мочи больного в кри-
тическом состоянии и позволяет только ретроспективно  
(за предшествующие сутки) оценивать величину истинно-
го расхода энергии.

Непрямая калориметрия как метод исследования 
энергетических потребностей организма появилась около 
века назад. В 1949 г. Вейр создал уравнение для расчёта 
энергетических потребностей по количеству потреблен-
ного кислорода и выделенного углекислого газа [29]. До 
50-х годов ХХ века в клинической практике непрямую ка-
лориметрию использовали преимущественно для оценки 
функции щитовидной железы по ее влиянию на основной 
обмен [13]. С появлением новых методов исследования 
функционального состояния щитовидной железы интерес 
к непрямой калориметрии угас, но возродился в 70-х го-
дах прошлого века с активным внедрением нутритивной 
поддержки в комплекс интенсивной терапии больных в 
критических состояниях. Первые непрямые калориметры 
были громоздки, а сам процесс исследования – трудоём-
ким, поэтому непрямая калориметрия проводилась только 
в условиях специальных лабораторий. Только в 80-х годах 
прошлого столетия появились первые мобильные метабо-
лографы, которые обусловили возможность их примене-
ния в клинических условиях, непосредственно у постели 
больного [30].

Современный метод непрямой калориметрии также 
основан на анализе газового состава и объёма вдыхаемой 
и выдыхаемой газовоздушной смеси. У пациентов на са-
мостоятельном дыхании измерения проводятся с помо-
щью специального купола или герметично прилегающей 
лицевой маски. У пациентов на ИВЛ датчик потока встра-
ивается непосредственно в дыхательный контур. 

Как и любой другой метод исследования, непрямая ка-
лориметрия имеет свои ограничения. Важным условием 
получения корректного результата является полный по-
кой пациента до и во время проведения исследования, что 
нередко трудно достичь в педиатрической интенсивной 
терапии. Большинство метаболографов не предназначены 
для проведения непрямой калориметрии у детей младше 
одного года и у ребёнка с массой тела менее 10 кг. При 

проведении непрямой калориметрии у больных на ИВЛ 
не рекомендуется изменять параметры дыхания в течение 
полутора часов до начала исследования и проводить ис-
следование у пациентов с фракцией кислорода во вдыха-
емой смеси более 60%, а также у больных, требующих 
высокого ПДКВ или при триггировании аппарата ИВЛ по 
потоку [31]. Непрямая калориметрия может давать высо-
кую погрешность в получаемых результатах из-за негер-
метичности дыхательного контура или при наличии сбро-
са воздуха через плевральный дренаж [32]. Не до конца 
изучен вопрос об адекватности результатов непрямой 
калориметрии у пациентов в период проведения сеанса 
экстракорпоральной мембранной оксигенации [32] в ходе 
высокочастотной вентиляции лёгких [31], на фоне выпол-
нения сеансов заместительной почечной терапии или при 
альбуминовом диализе. В ряде исследований показано, 
что результаты непрямой калориметрии могут различать-
ся в зависимости от использования метаболографов раз-
ных производителей [33, 34].

Сравнительная характеристика методов оценки 
энергетических потребностей у больных  
в критических состояниях

В большинстве стационаров в качестве эталонной 
формулы для оценки основного обмена и истинного рас-
хода энергии у больных в критических состояниях до сих 
пор используется формула Харриса–Бенедикта [21]. Во 
многом это связано со стоимостью оборудования и затра-
той усилий персонала для исследования основного обме-
на и истинного расхода энергии методом непрямой кало-
риметрии. Тем не менее, в отечественной и зарубежной 
литературе встречается достаточное количество публи-
каций, посвящённых сравнению величин энергетических 
потребностей пациентов в критических состояниях, по-
лученных расчётным методом и измеренных с помощью  
непрямой калориметрии. 

Так, в Бразильском журнале интенсивной терапии 
(RBTI) опубликованы результаты клинического иссле-
дования, в котором проводилось сравнение энергетиче-
ских потребностей, одновременно измеренных методом  
непрямой калориметрии и рассчитанных по формуле  
Харриса–Бенедикта у септических пациентов [17]. Для 
всех пациентов обоих полов в возрасте от 17 до 65 лет 
рассчитывали основной обмен по формуле Харриса–Бе-
недикта и истинный расход энергии (путём введения в 
формулу поправочных коэффициентов на характер по-
вреждения, температуру тела и фактор активности паци-
ента), одновременно исследуя те же показатели методом 
непрямой калориметрии. Оказалось, что величины ис-
тинного расхода энергии, определённые расчётным ме-
тодом, в 1,5 раза превышали полученные при непрямой 
калориметрии. Авторы отметили корреляцию снижения 
истинного расхода энергии с неблагоприятным исходом у 
пациентов с сепсисом; развитие гиперметаболизма с по-
вышенной продукцией и затруднённым выведением из 
организма СО2 при присоединении острого респиратор-
ного дистресс-синдрома (ОРДС), что вело к пролонгиро-
ванию ИВЛ. Авторы статьи сделали вывод о лабильности 
энергетического обмена у больных в критических состо-
яниях, что затрудняло прогноз и адекватность нутритив-
ной поддержки и обосновывало необходимость непрямой 
калориметрии для оценки истинного расхода энергии.  
В другом исследовании [35] у 15 пациентов, перенёсших 
септический шок, после нормализации волемического 
статуса и стабилизации гемодинамики, оцениваемой ин-
вазивно, больным определяли энергетические потребно-
сти методом непрямой калориметрии наряду с расчётом 
по уравнению Brandi и с использованием метода Фика. 
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Было показано, что величины истинной энерготраты, из-
меренные методом непрямой калориметрии и рассчитан-
ные по формуле Brandi, оказались сопоставимы, а вели-
чины энерготраты, полученные с использованием метода 
Фика, занижали потребности пациента в энергии.

В проспективном когортном исследовании оценивали 
нутритивный статус и адекватность нутритивной под-
держки у 106 больных в послеоперационном периоде [36]. 
Оказалось, что у всех пациентов имелась нутритивная  
недостаточность, тяжесть которой возрастала у пациен-
тов, требовавших респираторной поддержки. Сравни-
тельная оценка результатов нутритивной терапии, подби-
раемой по данным непрямой калориметрии и расчетного 
метода по формуле Харриса–Бенедикта у пациентов на са-
мостоятельном дыхании и при проведении ИВЛ, выявила, 
что показатели нутритивного статуса (динамика сыворо-
точного уровня альбумина, трансферрина, холестерина и 
лимфоцитов) были лучше у тех пациентов, которым ну-
тритивную поддержку оказывали исходя из результатов 
непрямой калориметрии. Авторы подчеркнули, что для 
адекватной оценки и возмещения потребности в энергии 
в первые 7 сут острого периода целесообразно ежеднев-
ное проведение непрямой калориметрии интенсивной  
терапии, в одно и то же время в течение 1 ч.

В исследованиях Kearns [37], Rodrigues [38], Young [39], 
Гумаровой и др. [11, 40], у пациентов с позвоночно-спи-
нальной травмой, было показано превышение рассчи-
тываемых по формуле Харриса–Бенедикта показателей 
энергетических потребностей пациентов над измеренным 
методом непрямой калориметрии. Авторы отметили, что 
при развитии тетраплегии у больных с высоким (шейным) 
уровнем поражения спинного мозга, энергетические по-
требности организма достоверно ниже, чем у больных с 
параплегией при средне-грудном и поясничном уровне 
поражения.

Сравнительная характеристика методов оценки 
энергетических потребностей у детей  
в критическом состоянии

Разработка формул для расчёта величин истинного 
расхода энергии у детей более сложна, чем у взрослых 
пациентов, в связи с большим разбросом антропометри-
ческих показателей даже в пределах одной и той же воз-
растной группы.

Vasquez Martinez I.L. и соавт. [41] в проспективном 
исследовании 43 детей на ИВЛ сравнили результаты  
непрямой калориметрии с полученными путём расчётов 
по 10 формулам. Все расчётные величины сильно разли-
чались между собой и завышали энергетические потреб-
ности в сравнении с величинами, полученными методом 
непрямой калориметрии, за исключением полученных по 
формулам Fleisch и Caldwell-Kennedy. В другом исследо-
вании у 52 детей с бронхолёгочной дисплазией (БЛД) и 
30 здоровых детей Bott L. и соавт. [42] сопоставили вели-
чины истинного расхода энергии в покое, рассчитанные 
по формулам Харриса–Бенедикта, Шофилда и FAO, с из-
меренными методом непрямой калориметрии. Было уста-
новлено, что среди детей с БЛД наблюдалось наибольшее 
совпадение расчётных показателей с полученными мето-
дом непрямой калориметрии, что авторы объяснили осо-
бенностями газообмена в поражённых лёгких. 

Исследованием Suman О.Е. и соавт. [43] было пока-
зано, что у детей с тяжёлыми ожогами (более 40% пло-
щади тела) расчёты величины истинной энерготраты по 
формулам приводят к заниженному результату. В своём 
исследовании Лекманов А.У. и Ерпулева Ю.В. [44] также 
провели сравнение известных формул для расчёта энерге-

тических потребностей детей с ожоговой травмой и сопо-
ставили полученные расчётные показатели с результата-
ми измерений методом непрямой калориметрии. Ими бы-
ло показано, что при составлении адекватной программы 
нутритивной поддержки необходимо ориентироваться на 
величины истинного расхода энергии, измеренные мето-
дом непрямой калориметрии.

Подробный сравнительный анализ методов оценки 
нутритивной потребности представлен в опубликованном 
Протоколе нутритивной терапии детей в критическом 
состоянии [45]. Авторы проанализировали наиболее ис-
пользуемые формулы для расчёта энергетических потреб-
ностей пациентов (Харрис–Бенедикт, Айртон–Джонс, 
Шофилд и другие), отметив выявленные недостатки, и 
подчеркнули преимущество использования непосред-
ственного измерения истинного расхода энергии у посте-
ли больного методом непрямой калориметрии.

Заключение
Таким образом, большинство исследователей прихо-

дят к выводу, что существующие расчётные уравнения не 
дают корректных значений истинного расхода энергии у 
нестабильных пациентов, особенно у детей в критиче-
ских состояниях. Во многом это связано с тем, что боль-
шинство формул было разработано до внедрения в прак-
тику новых методов интенсивной терапии, существен-
но меняющих энергетические потребности пациентов.  
Во всех анализируемых исследованиях подчёркивается 
необходимость перехода к объективным методам опре-
деления расхода энергии для снижения риска гипо- и 
гипералиментации [46]. Согласно международным ре-
комендациям последних лет, непрямая калориметрия 
является «золотым стандартом» метаболического мони-
торинга в ОРИТ, позволяющим достоверно и оперативно 
оценивать меняющиеся энергетические потребности  
пациентов непосредственно у постели больного [47].

Метод получил заслуженное признание во всём мире, 
однако несмотря на большое количество исследований, 
посвящённых проблемам метаболического мониторинга 
в ОРИТ различного профиля, лишь малая их доля затра-
гивает особенности энергетических потребностей детей 
в критических состояниях. Это обусловливает необходи-
мость дальнейшего углублённого изучения величины и 
динамики энерготрат у пациентов педиатрических ОРИТ 
с целью обеспечения адекватной нутритивной поддержки 
и улучшения исходов.
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Козлов Ю.А.1,2,3, Распутин А.А.1, Ковальков К.А.4, Барадиева П.Ж.1, Очиров Ч.Б.1, Полоян С.С.5,  

Капуллер В.М.6

ЛАПАРОСКОПИЧЕСКИЙ АНАСТОМОЗ ПРИ АТРЕЗИИ ТОНКОЙ КИШКИ
1Областное государственное автономное учреждение здравоохранения «Городская Ивано-Матренинская  
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государственного бюджетного образовательного учреждения дополнительного профессионального образо-
вания «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Министерства  
здравоохранения Российской Федерации, 664099, Иркутск;
3Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Иркутский  
государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 664003, 
Иркутск;
4Государственное автономное учреждение здравоохранения Кемеровской области «Областная детская клини-
ческая больница», 650656, Кемерово;
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Введение. Выполнение полностью лапароскопического кишечного анастомоза остается определенным вызовом для детских 
хирургов. Цель исследования заключается в демонстрации такой возможности у пациентов с атрезией тонкой кишки.
Материал и методы. В исследовании представлено описание опыта лапароскопического лечения пациента c атрезией тон-
кой кишки типа I. Во время лапароскопии для стабилизации подвижного кишечного сегмента на слепой конец атрезиро-
ванной кишки накладывались швы, которые проводились трансдермально наружу. Дизайн лапароскопического анастомоза 
не отличался от открытого способа, предложенного Jannie Louw. В заключительной стадии исследования были изучены 
ранние и отдаленные результаты нового хирургического вмешательства.
Результаты. Лапароскопическое лечение атрезии тонкой кишки c типом I этой аномалии было выполнено на 2-й день жиз-
ни. Длительность операции составила 75 мин. Мы не регистрировали осложнений во время операции. Старт энтерального 
питания осуществлялся после уменьшения темпа потерь по желудочному зонду ниже, чем 10 мл/кг/сутки. Это произошло 
на 3-и сутки после операции. Постепенное наращивание объема кормления приводило к тому, что пациент перешел на пол-
ное энтеральное питание через 7 сут после операции. На следующий день младенец был выписан из госпиталя. В раннем 
периоде наблюдений после операции не отмечалось признаков несостоятельности анастомоза. В ходе наблюдения за паци-
ентом на протяжении 1 года не было обнаружено признаков нарушения кишечного транзита. 
Заключение. Лечение атрезии тонкой кишки похоже сделало существенный шаг вперед. Лапароскопическое лечение таких 
пациентов путем конструирования анастомоза мембраны стало не только возможным, но и продемонстрировало свою 
эффективность и безопасность.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  атрезия тонкой кишки; лапароскопия; новорожденные.
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LAPAROSCOPIC ANASTOMOSIS IN THE ATRESIA OF SMALL BOWEL 
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Introduction. A complete laparoscopic intestinal anastomosis remains a challenge for pediatric surgeons. The aim of the study is to 
demonstrate its effectiveness in patients with small bowel atresia.
Material and methods. This article describes laparoscopic surgery in a patient with small bowel atresia of type I. During laparoscopy, 
stitches were placed on the blind end of the atresia segment of the intestine to stabilize the movable intestinal segment; the stitches 
were passed transdermally to the outside. The design of the laparoscopic anastomosis did not differ from that of the open technique 
proposed by Jannie Louw. At the final stage of the trial, the researchers assessed immediate and long-term results after this new surgi-
cal intervention.
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Введение
Сдвиг парадигмы в детской хирургии, наблюдавшийся 

в конце XX века и связанный с появлением торакоскопии 
и лапароскопии, привел к тому, что в течение короткого 
времени появились эндохирургические версии большин-
ства хирургических операций, ранее выполнявшихся от-
крытым способом. Несколько ярких представителей этого 
прогрессивного течения с разных концов света реализо-
вали свои смелые идеи для создания анастомозов между 
разобщёнными сегментами различных отделов пищева-
рительного тракта. В течение двух десятилетий появи-
лись операции торакоскопического анастомоза пищевода, 
лапароскопических анастомозов двенадцатиперстной и 
толстой кишок. Главным условием выполнения этих про-
цедур является то, что положение соединяемых сегментов 
пищеварительной трубки должно быть стабилизировано 
естественным образом, благодаря узким клетчаточным 
пространствам, в которых расположен этот орган (напри-
мер, пищевод) [1,2], или связочному аппарату (двенадца-
типерстная кишка и толстая кишка) [3-8], фиксирующему 
их в неподвижном состоянии и позволяющему выполнять 
манипуляции с точностью часовщика. Именно это обсто-
ятельство не позволяло долгое время приблизиться к то-
му, чтобы выполнить анастомоз на абсолютно подвижной 
тонкой кишке. Идея полностью лапароскопического ана-
стомоза тонкой кишки была временно отвергнута и транс-
формирована в гибридные процедуры, сочетающие прин-
ципы открытых и лапароскопических операций [9, 10]. 
Никто в мире не приблизился к тому, чтобы выполнить 
полностью лапароскопический анастомоз тонкой кишки. 
В настоящей научной работе публикуется первый опыт 
выполнения полностью лапароскопического интести-
нального анастомоза у новорожденного с типом I атрезии 
тонкой кишки.

Материал и методы
В научном исследовании представлено описание слу-

чая лапароскопического лечения атрезии тонкой кишки 
у новорождённого мальчика, который появился на свет 
в результате планового кесарева сечения на сроке геста-
ции 38 нед с массой тела 2200 грамм. Диагноз кишечной 
атрезии был заподозрен в первые часы после рождения 
на основании обнаружения симптомов вздутия живота 
и наличия рвоты содержимым кишечника. Пациент был 

переведён в региональный неонатальный центр хирургии 
новорожденных Ивано-Матренинской детской больни-
цы. Рентгенография брюшной полости и ультразвуковое 
исследование установили наличие врождённой высокой 
кишечной непроходимости на уровне начальных отделов 
тонкой кишки. Абдоминальный ультразвук обнаружил 
аперистальтирующую и дилатированную до 2 см петлю 
начального отдела тонкой кишки. Дистально расположен-
ный кишечник находился в спавшемся состоянии.

Хирургическое вмешательство выполнялось под эн-
дотрахеальным наркозом. Больной располагался на опе-
рационном столе в положении на спине. В желудок был 
установлен зонд, через который производилась аспирация 
содержимого желудка. Использовался «мягкий» карбо-
перитонеум с параметрами – поток 1,5 л/мин, давление  
8 мм.рт.ст. Оптический порт был установлен в левой под-
вздошной области для обеспечения лучшего обзора брюш-
ной полости в условиях ее маленького размера. Инстру-
ментальные порты размещались в левом эпигастрии и в  
2 см над лоном. Проводилась инспекция брюшной по-
лости с целью обнаружения зоны атрезии тонкой кишки  
типа I, которая была идентифицирована в 15 см от дуо-
деноеюнального перехода (рис. 1). Затем определялись 
проксимальная и дистальная порции тощей кишки. Тех-
нические тонкости лапароскопического анастомоза за-
ключались в наложении транспариетального якорного 
шва, предназначенного для стабилизации кишки. Техника 
производства анастомоза в основном  не отличалась от от-
крытого способа, предложенного J. Louw [11]. С помощью 
эндоскопических ножниц выполнялась резекция растяну-
той проксимальной части тощей кишки на протяжении 
2 см от слепого конца и косое пересечение дистального 
спавшегося гипопластичного сегмента так, чтобы он на-
поминал «рыбий рот» (от англ – fish mouth). Проксималь-
ный отдел опорожнялся от мекония. Если в дистальном 
сегменте обнаруживались плотные слепки, то они так же 
удалялись с помощью атравматичного зажима. Конструи-
рование анастомоза проводилось с использованием одно-
рядного кишечного шва отдельными нитями PDSII 6/0 с 
применением экстракорпорального узловязания. Первый 
шов анастомоза накладывался в области брыжеечного 
края обеих кишечных сегментов. Последующие швы на 
кишечнике распределялись равномерно по периметру 
анастомоза так, что расстояние между стежками состав-
ляло не более 2–3 мм. Косое пересечение дистального 

Results. Laparoscopic intervention for small bowel atresia of type I was performed on the second day of life. The surgery lasted for 
75 minutes. No complications were registered during it. The enteral nutrition was started after the decrease in the rate of losses in 
the gastric tube lower than 10 ml / kg / day. It was on day 3 after the surgery. A gradual increase in the volume of feeding promoted 
patient’s transfer to the full enteral nutrition on day 7 after the surgery. Next day, the baby was discharged from the hospital. Early 
follow-up revealed no any signs of anastomosis failure. One-year follow-up revealed no signs of impaired intestinal transit too.
Conclusion. It seems that the care of small bowel atresia has taken a significant step forward. Anastomoses constructed laparoscopically 
in such patients are not only a possible option, they have demonstrated their effectiveness and safety as well.
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Рис. 1. Внешний вид атрезии тонкой кишки тип I. Рис. 2. Окончательный вид лапароскопического анастомоза.

сегмента позволяло адаптировать размеры окружности 
разобщенных отделов тонкой кишки (рис. 2). Операция 
заканчивалась ушиванием лапароцентезных отверстий.

В заключительной стадии исследования изучались 
интра- и послеоперационные параметры – длительность 
операции, время старта энтерального питания, время 
перехода на полное энтеральное питание, длительность 
госпитализации. Оценивались отдаленные итоги опера-
ций – состоятельность и стеноз анастомоза.
Результаты

Лапароскопическое лечение атрезии тонкой кишки c 
типом I этой аномалии было выполнено на 2-й день жиз-
ни. Длительность операции составила 75 мин. Интрао-
перационные сложности не определялись. Единственное 
затруднение – малый размер пространства брюшной по-
лости – преодолевалось после опорожнения приводящего 
сегмента тонкой кишки от мекония.

Старт энтерального питания осуществлялся после 
уменьшения темпа потерь по желудочному зонду ниже, 
чем 10 мл/кг/сутки. Это произошло на 3-и сутки после 
операции. Постепенное наращивание объёма кормления 
привело к тому, что пациент перешёл на полное энтераль-
ное питание через 7 сут после операции. На следующий 
день младенец был выписан из госпиталя.

В раннем периоде наблюдений после операции не 
отмечалось признаков несостоятельности анастомоза.  
В ходе наблюдения за пациентом на протяжении 1 года  
не было обнаружено признаков нарушения кишечного 
транзита. Младенец демонстрировал нормальный при-
рост массы тела, отличный аппетит и хорошее опорожне-
ние кишечника.

Дискуссия
Атрезия тощей и подвздошной кишок относительно 

редкая мальформация кишечной трубки. Частота болезни 
варьирует от 1 на 1000 новорожденных до 1 на 3000 мла-
денцев [12]. Статистика этого заболевания демонстрирует 
его широкое распространение среди остальных форм ки-
шечной непроходимости – от 20 до 50% [13].

Основной способ исправления аномалии состоит в вы-
полнении кишечного анастомоза с использованием лапа-
ротомии. Возможности лапароскопии в лечении атрезии 
тонкой кишки ограничены. Полностью лапароскопиче-
ский анастомоз разных по диаметру сегментов кишки в 
условиях малой по размерам брюшной полости достаточ-
но трудный и до настоящего времени, казалось, практиче-
ски невыполнимый процесс. Естественно, что более удоб-
но конструировать кишечное соустье вне полости брю-
шины. Поэтому на протяжении последних десятилетий 
лапароскопия превратилась в ассистированную (гибрид-
ную) процедуру, позволяющую выполнить экстракорпо-
ральный анастомоз. Обычно используется двухпортовая 
техника исследования брюшной полости, предложенная 
A. Yamataka [9] и усовершенствованная F. Schier [10]. Оп-
тический порт устанавливается трансумбиликально. Порт 
для инструментов вводится в нижние отделы брюшной 
стенки. После инспекции абдоминальных органов и вы-
яснения анатомии сегмент кишечной трубки с врожден-
ной аномалией развития (атрезия, стеноз, множественные 
атрезии, мальротация) извлекается наружу через расши-
ренный циркумумбиликальный разрез в месте, где была 
установлена оптическая канюля. В дальнейшем выполня-
ется экстракорпоральный анастомоз кишечника.

Лапароскопические кишечные анастомозы с некото-
рых пор используются в неонатальной хирургии. Мини-
мально инвазивная хирургия в основном применима для 
анастомозирования фиксированных и мало подвижных 
сегментов кишечной трубки, например для коррекции 
атрезии двенадцатиперстной кишки. Сообщения о пер-
вой успешной лапароскопической реконструкции дуо-
денальной атрезии появились в самом начале XX века 
[5, 6]. Первое упоминание о применении лапароскопии 
для лечения атрезии ДПК в Российской Федерации со-
стоялось в 2008 г. [3]. Это были одновременно первые 
вмешательства на кишечнике у новорожденных, произ-
веденные при помощи минимально инвазивной хирур-
гии. В самом начале лапароскопический дуоденальный 
анастомоз сопровождался высоким числом послеопера-
ционных утечек анастомоза. Дальнейший опыт выпол-
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нения лапароскопических анастомозов двенадцатиперст-
ной кишки установил, что они обладают по крайне мере 
двумя преимуществами – хорошей визуализацией ДПК и 
минимальной травматичностью [4].

Другим смелым примером применения полностью 
лапароскопических анастомозов является техника LIRA 
(от англ. Laparoscopic mobilization with Intracorporeal 
Resection and Anastomosis или Лапароскопическая мо-
билизация с интракорпоральной резекцией и анастомо-
зом), использующаяся для лечения пост-НЭК-стеноза у 
младенцев. Первое сообщение о полностью лапароско-
пической резекции пост-НЭК-стриктуры принадлежит  
S. Rothenberg [6]. Наибольшее количество случаев ис-
пользования лапароскопии в лечении пост-НЭК-стриктур 
было обобщено в мультицентровом исследовании из  
3 американских детских хирургических центров и на-
считывало только 13 пациентов [14]. В этом исследова-
нии техника ЛИРА была применена у 64% пациентов. 
Конструирование анастомозов в этой серии наблюдений  
не сопровождалось осложнениями. Среднее время опе-
рации составило 93 мин, а длительность пребывания в  
госпитале – 9 дней.

Однако до некоторых пор лапароскопия не применя-
лась для соединения подвижных сегментов кишечника, 
таких как тонкая кишка. В настоящем исследовании про-
демонстрирован первый опыт выполнения полностью ла-
пароскопического анастомоза тощей кишки при её атре-
зии. Гипоплазия дистального сегмента и мобильность 
кишки были и остаются основными источниками трудно-
стей при наложении эндохирургического анастомоза тон-
кой кишки. Одно из главных преимуществ лапароскопии 
в лечении врождённых кишечных атрезий является пре-
восходная визуализация, недоступная при использовании 
лапаротомии. Технологии телевидения высокого разреше-
ния позволяют получить кристально чистое и многократ-
но увеличенное изображение тонкой кишки. Кроме того, 
некоторые технические манёвры, такие как наложение в 
самом начале формирования анастомоза транспариеталь-
ных якорных швов и диссекционная техника «no touch» 
(диссекция без прямого захвата стенки кишки), облегчают 
процесс соединения разобщённых сегментов кишечной 
трубки. 

Ручная техника является основной при конструиро-
вании лапароскопических интестинальных анастомозов. 
Размер сшивающих аппаратов ограничивает применение 
механических сшивающих устройств у новорождённых в 
ходе лапароскопии [15]. Хотя с появлением 5-мм степле-
ров, появилась надежда на то, что эти ограничения будут 
преодолены [16, 17].

Новая стратегия лечения врождённой интестинальной 
обструкции продемонстрировала свою эффективность 
и безопасность. После накопления опыта и проведения 
сравнительных исследований открытого и лапароскопи-
ческого лечения атрезии тонкой кишки, представленный 
метод может быть рекомендован для широкого использо-
вания в хирургии новорождённых.
Заключение

Лапароскопия до недавнего времени использовалась в 
качестве вспомогательного метода для производства ги-
бридных операций (лапароскопически ассистированный 
экстракорпоральный кишечный анастомоз). Описание 
начального опыта полностью лапароскопического анасто-
моза тонкой кишки у новорождённого расширяет границы 
использования лапароскопии в педиатрической практике. 
Мы продолжим наше исследование и постараемся улуч-
шить и стандартизировать эту новую для детских хирур-
гов технику.
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РЕДКОЕ КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ДЕРМОИДНОЙ КИСТЫ  
И ИЗОЛИРОВАННОГО УДВОЕНИЯ ТОНКОЙ КИШКИ В ЗАБРЮШИННОМ 
ПРОСТРАНСТВЕ У ДЕВОЧКИ 15 ЛЕТ
Государственное бюджетное учреждение здравоохранения города Москвы «Научно-исследовательский инсти-
тут неотложной детской хирургии и травматологии» Департамента здравоохранения города Москвы, 119180, 
г. Москва

Введение. В доступной литературе нам не удалось найти описания сочетания объёмного образования в виде дермоидной 
кисты с пороком развития брюшной полости в виде изолированного удвоения тонкой кишки с локализацией в забрюшинном 
пространстве.
Цель. Представить лечебно-диагностический алгоритм при редкой патологии забрюшинного пространства у ребенка 15 
лет.
Материал. Девочка 15 лет, прооперированная по поводу дермоидной кисты и изолированного удвоения тонкой кишки, лока-
лизующихся в забрюшинном пространстве и не имеющих клинических проявлений.
Результаты. При выполнении СКТ живота по поводу политравмы, у девочки случайно было выявлено кистозное образо-
вание, локализующееся в левой половине живота. Учитывая критическое состояние ребенка, рекомендовано наблюдение и 
принятие решения о хирургическом лечении после выздоровления. При предоперационном дообследовании (УЗИ, СКТ, МРТ) 
заподозрена забрюшинная локализация образования (дермоидная киста?) и визуализирован изолированный от ЖКТ участок 
тонкой кишки, прилегающий к нему. Лапароскопия позволила подтвердить диагноз и выполнить успешное удаление обоих 
образований из забрюшинного пространства.
Вывод. Использование возможностей современных методов визуализации позволяет поставить точный диагноз при редких 
хирургических заболеваниях до операции, определить хирургическую тактику и минимизировать хирургическую агрессию за 
счет малоинвазивных технологий. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  дермоидная киста; удвоение тонкой кишки; порок развития; забрюшинное пространство; дети.
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Kharitonova A.Yu.
A RARE CLINICAL OBSERVATION OF A DERMOID CYST AND ISOLATED DOUBLING OF THE SMALL 
INTESTINE IN THE RETROPERITONEAL SPACE IN A 15-YEAR-OLD GIRL
Clinical and Research Institute of Emergency Pediatric Surgery and Trauma, 119180 Moscow, Russian Federation
Introduction. In the available literature, we could not find any description on the combined pathology consisting of a volumetric 
formation in the form of a dermoid cyst and malformation of the abdominal cavity in the form of an isolated duplication of small 
intestine with localization in the retroperitoneal space.
Purpose. To present a curative and diagnostic algorithm for a rare pathology in the retroperitoneal space in a 15-year-old child.
Material. A 15-year-old girl who was operated on for a dermoid cyst and an isolated doubling of small intestine localized in the 
retroperitoneal space and having no clinical manifestations.
Results. When performing the spiral computed tomography (SKT) of the patient’s abdomen because of polytrauma, a cystic mass 
localized in the left half of the abdomen was accidentally revealed. Due to the critical state of the girl, it was decided to observe 
the child’s state and to make a decision on surgical treatment after her recovery. Later, at the preoperative thorough examination 
(ultrasound, CT, MRI), a retroperitoneal formation (dermoid cyst?) was suspected, and a part of small intestine isolated from the 
gastrointestinal tract but adjacent to this formation was visualized. Laparoscopy confirmed the diagnosis, and both formations were 
successfully removed from the retroperitoneal space.
Conclusion. Modern imaging techniques  have the potential to make accurate diagnostics in rare surgical diseases before surgery,  
to determine surgical tactics and minimize surgical aggression due to minimally invasive technologies.
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Введение
Диагностика и хирургическая тактика при редких по-

роках развития, тем более при их сочетании с объемными 
образованиями, представляют интерес для детской хирур-
гии. Нам не удалось найти в доступной литературе описа-
ния забрюшинной локализации дермоидной кисты и изо-
лированного типа тубулярного удвоения тонкой кишки у 
ребёнка.

Герминогенные опухоли (зрелые и незрелые терато-
мы, дисгерминомы, опухоли эпидермального синуса) 
встречаются у детей наиболее часто. В общей структуре 
опухолей их частота колеблется от 21 до 60% [1–4]. При 
локализации в яичнике у 10–15 % пациенток тератомы 
бывают двухсторонними [1]. Известно, что дермоидная 
киста (зрелая тератома) состоит из элементов трёх заро-
дышевых листков. При этом обычно преобладает ткань 
эктодермального происхождения. Стенка кисты выстлана 
многослойным плоским эпителием, содержащим сальные 
и потовые железы. В дермоидных кистах также обнару-
живаются кости, зубы, хрящи [1, 2]. Как правило, зрелые 
тератомы содержат кистозный и солидный компоненты. 
Злокачественный вариант герминогенных опухолей пред-
ставлен незрелыми тератомами (тератобластомами) и дис-
гермионами [1].

Первое сообщение об удвоении кишечника относит-
ся к 1733 г. и принадлежит Calder (цит. по S.J.Bond и 
D.B.Groff) [5]. Это достаточно редкий (1случай на 4500 
аутопсий) порок развития пищеварительной трубки, его 
локализация, размеры и клинические проявления могут 
сильно варьировать [6]. Термин «удвоение пищеваритель-
ного тракта» ввел основоположник детской хирургии – 
американский хирург Уильям Ледд в 1937 г [6]. Удвоения 
тонкой кишки встречаются чаще удвоений других отде-
лов пищеварительной трубки и составляют 45–71% всех 
удвоений ЖКТ, причём в 44% они локализуются в терми-
нальном отделе подвздошной кишки [7–10].

Выделяют кистозную, дивертикулярную и трубчатую 
формы удвоения ЖКТ [7]. Кистозные формы встречают-
ся наиболее часто, на их долю приходится 79–80% [7]. 
Дивертикулярные удвоения пищеварительного тракта 
разнообразны по своим размерам и расположению, но 
наиболее часто сообщаются своим основанием с тонкой 
кишкой. Трубчатые (тубулярные) формы почти всегда 
равноценны по диаметру и имеют нормальное строение 
кишечной стенки. Тип слизистой оболочки дубликатуры, 
как правило, соответствует отделу ЖКТ, из которого оно 
исходит, однако в 29–35% отмечают субатрофию или эк-
топию слизистой. Желудочная ткань является наиболее 
распространенным типом эктопированной слизистой 
оболочки [7]. Различают экстралюминарный, интралю-
минарный и изолированный типы [7].

Целью нашего сообщения является демонстрация ле-
чебно-диагностического алгоритма при редком клиниче-
ском наблюдении дермоидной кисты и изолированного 
тубулярного удвоения тонкой кишки в забрюшинном про-
странстве у девочки 15 лет.

Материал и методы
Девочка, 15 лет обратилась в ГБУЗ НИИ НДХиТ ДЗМ 

в плановом порядке по поводу объемного образования 
(киста) брюшной полости для решения вопроса о хирур-
гическом лечении. Двумя годами ранее, девочка лечилась 
в клинике по поводу политравмы, полученной в резуль-
тате ДТП. При выполнении СКТ живота по программе 
«Whole body», как случайная находка, было выявлено 
кистозное образование с перетяжкой в центральной части 
размерами 72 мм (вертикальный), 56 мм (поперечный), 

50 мм (сагиттальный), локализующееся в левой половине 
живота (рис. 1). Образование было расценено как добро-
качественная киста (уровень онкомаркеров не повышен, 
ИФА на эхонококкоз – отрицательный), и учитывая кри-
тическое состояние ребенка было рекомендовано наблю-
дение и решение вопроса о хирургическом лечении по-
сле завершения курса лечения и реабилитации по пово-
ду травмы. После выписки девочка наблюдалась в КДО: 
выполняли УЗ-мониторинг, мониторинг уровня онкомар-
керов (АФП, СА19-9, СА125), была повторно консульти-
рована онкологом. Кистозное образование незначитель-
но увеличилось в размерах, данных за злокачественный  
неопластический процесс не выявлено.
Результаты

Для принятия решения об оперативном лечении, в це-
лях дообследования, выполнено МРТ живота. Выявлено 
гигантское образование забрюшинной области кистоз-
но-солидной структуры размерами 102,0 мм (попереч- 
ный) × 69,0 мм (сагиттальный) × 235 мм (вертикальный), 
занимающее практически всю левую половину живота и 
распространяющееся от уровня ворот левой почки, де-
формируя и ротируя её, до мочевого пузыря. Солидная 
часть прилежала к сосудам и мочеточнику левой почки, 
брюшной аорте и подвздошным сосудам без признаков 
прорастания и переходила в кистозный компонент, рас-
положенный в левой подвздошной области и в полости 
малого таза. Структура большей части солидного компо-
нента напоминала участок тонкой кишки без содержимо-

Рис. 1. СКТ: кистозное образование в левой половине живота.
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Рис. 2. МРТ: солидный компонент объёмного 
образования живота, схожий по структуре с 
петлями тонкой кишки. 

Рис. 3. МРТ: кистозный компонент объёмного 
образования живота.

го и воздуха в просвете (рис. 2). К солидной части при-
лежало кистозное образование (рис. 3). Заподозрено со-
четание дермоидной кисты с удвоением тонкой кишки. 
Для исключения связи с ЖКТ выполнена СКТ с двойным 
контрастированием. Данные СКТ совпадали с результа-
тами МРТ – связи удвоенной части кишечной трубки с 
ЖКТ выявлено не было (рис. 4). На основании проведен-
ного обследования предположили сочетание дермоидной 
кисты с изолированным типом тубулярного удвоения 
тонкой кишки и заподозрили забрюшинное расположе-
ние дубликатуры тонкой кишки. Для уточнения локали-
зации и определения хирургической тактики решено бы-
ло выполнить диагностическую лапароскопию. В левой 
подвздошной области забрюшинно выявлено кистозноe 

напряженное образование в виде «восьмёрки» за счёт со-
единительнотканной перетяжки с размерами частей до 
80,0 и 60,0 мм в диаметре (рис. 5). При помощи комплек-
са Хьюсмана 9 Fr через переднюю брюшную стенку вы-
полнена пункция образования – получено около 200 мл 
желеобразного содержимого с большим содержанием 
жира и примесью волос (расценено как содержимое дер-
моидной кисты). После уменьшения объёма кисты вы-
полнено вскрытие париетальной брюшины и выделение 
образования из забрюшинного пространства с использо-
ванием УЗ-скальпеля-коагулятора. В области верхнего 
полюса к кисте интимно прилегали петли тонкой кишки, 
соединенные множественными спайками (рис. 6). Пет-
ли тонкой кишки имели полноценную кишечную стенку, 

Рис. 4. С КТ с пероральным контра-
стированием ЖКТ: отсутствие кон-
трастного вещества в дубликатуре  
кишки.

Рис. 5. Лапароскопия: кистозное образование  
в виде «восьмёрки».

Рис. 6. Лапароскопия: петли дубликатуры  
в забрюшинном пространстве.
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Рис. 9. Микропрепарат: стенка удвоенной кишки. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение × 100.

Рис. 10. Микропрепарат: дермоидная киста. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение × 40.

Рис. 7. Макропрепарат: дубликатура тонкой кишки. Рис. 8. Макропрепарат: содержимое дермоидной кисты.

диаметр от 2 до 4 см, слепо заканчивались и интимно 
прилегали к воротам левой почки. Диссекцию выполня-
ли при помощи УЗ-скальпеля-коагулятора и монополяр-
ного крючка. После выделения общая длина удвоенного 
участка кишечной трубки составила около 50 см. Обра-
зования (рис. 7, 8) были погружены в эндомешок и уда-
лены из брюшной полости через расширенный до 2 см 
лапароскопический доступ над лоном.

Патоморфологическое исследование подтвердило диа-
гноз. Гистологическое заключение: удвоение тонкой киш-
ки. Зрелая тератома. 

1. Фрагмент тонкой кишки: слизистая оболочка 
субатрофична с неглубокими криптами и невысокими 
ворсинками. Покрыта на 100% бокаловидными энте-

роцитами, умеренная гиперплазия мышечной пластин-
ки слизистой оболочки. Подслизистая основа умеренно 
склерозирована. Циркулярный мышечный слой гиперпла-
зирован. Продольный мышечный слой содержит эктопи-
рованные нервные сплетения. Серозная оболочка отёчна, 
полнокровна (рис. 9).

2. Кистозная стенка представлена фиброзной тка-
нью, в которой встречаются волосяные фолликулы, саль-
ные железы, фрагменты зрелого хряща. Изнутри стенка 
кисты выстлана многослойным плоским ороговевающим 
эпителием (рис. 10).

Послеоперационный период протекал гладко. По-
слеоперационные раны зажили первичным натяжением. 
Девочка выписана домой на 6-е сутки после операции 
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в удовлетворительном состоянии. В катамнезе через  
1 год – жалоб нет, при УЗИ живота данных за объёмные 
образования не выявлено. 
Обсуждение

Удвоение тонкой кишки в сочетании с дермоидной 
кистой является уникальным клиническим наблюдением, 
подобных наблюдений в доступной нам литературе вы-
явить не удалось. Следует отметить отсутствие жалоб и 
клинических проявлений заболевания у ребенка. Несмо-
тря на подростковый возраст девочки, патология не была 
диагностирована на профилактических осмотрах и оказа-
лась случайной находкой при выполнении пан-КТ по по-
воду травмы. Но и здесь мы столкнулись с трудностями 
диагностики изолированного удвоения ЖКТ. При пер-
вичной СКТ, выполненной без контрастирования ЖКТ, 
диагностировать кишечную дубликатуру нам не удалось. 
И только использование возможностей современных тех-
нологий визуализации (МРТ, СКТ с контрастированием 
ЖКТ) позволило установить правильный диагноз и тем 
самым выбрать эффективную хирургическую тактику и 
минимизировать хирургическую агрессию. Случайное 
выявление объёмных образований в животе, не являю-
щихся причиной кишечной непроходимости, не требует 
экстренного хирургического вмешательства. В подобных 
ситуациях необходимы дообследование с использованием 
современных технологий для уточнения топографии об-
разования и выявление возможных сопутствующих по-
роков развития; консультация онколога и исследование 
уровня онкомаркеров для исключения злокачественной 
природы образования; исследование крови на эхинокок-
коз при выявлении кист; и только потом – принятие реше-
ния о хирургическом лечении.
Заключение

Использование возможностей современных методов 
визуализации позволяет поставить точный диагноз при 
редких хирургических заболеваниях до операции, опре-
делить хирургическую тактику и минимизировать хирур-
гическую агрессию за счет малоинвазивных технологий.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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Соловьев А.Е., Ларкин О.А., Рожкова А.А.

РЕЦИДИВ КИШЕЧНОЙ ИНВАГИНАЦИИ У ДЕТЕЙ
Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Рязанский  
государственный медицинский университет имени академика И.П. Павлова» Министерства здравоохранения 
Российской Федерации, 390026, г. Рязань

КОММЕНТАРИЙ РЕДАКЦИИ. Рецидив инвагинации кишок требует обязательного выполнения УЗИ и 
диагностической лапароскопии. Отсутствие анатомической причины ИК по данным лапароскопии яв-
ляется показанием к выполнению колоноскопии для исключения внутрипросветного объемного об-
разования. Лапоротомия показана при невозможности выполнить необходимое хирургическое лечение 
лапароскопическим путем.

Цель исследования. Оценить результаты лечения детей с инвагинацией, изучить причину рецидивов заболевания.
Материал и методы. За период 2009-2019гг. под наблюдением находилось 196 детей с инвагинацией кишечника. Всем детям 
проводилось общепринятое обследование, включая УЗИ, рентгенографические методы, лапароскопию и гистологическое 
исследование удаленных препаратов.
Результаты и обсуждение. Из 196 детей с инвагинацией у 32 имел место рецидив заболевания. Рецидив возникал после 
консервативной дезинвагинации. Причиной рецидива у 8 детей явилось выпадение слизистой подвздошной кишки в слепую, 
у 4 – дивертикул Меккеля, у 6 – опухоли илеоцекального угла, у 8 детей – гиперплазия лимфоузлов брыжейки. У остальных 
(6 детей) причину рецидива инвагинации установить не удалось. Консервативная и лапароскопическая дезинвагинация ни в 
одном случае успеха не имели при повторной инвагинации. 
Выводы. 1) Причиной рецидива инвагинации у детей чаще являются механические факторы: пролябирование слизистой 
подвздошной кишки в слепую, дивертикул Меккеля, опухоли илеоцекального угла, гиперплазия лимфоузлов брыжейки.  
2) Рецидив инвагинации требует диагностической УЗИ, лапароскопии, лапаротомии и ревизии органов брюшной полости.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  инвагинаци; рецидив; дети.
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Purpose. To evaluate outcomes in care of children with intestinal intussusception and to analyze the cause of recurrences of the disease.
Material and methods. 196 children with intestinal intussusception were taken into the study. In 2009-2019, they all had standard 
examination, including ultrasound, radiography, laparoscopy and histological examination of the removed tissues.
Results and discussions. 32 patients out of 196 children had a disease relapse. It developed after conservative desinvagination. These 
relapses developed: in 8 children because of the sagging of ileum mucosa into the cecum; in 4 patients- Mechelen diverticulum; 
in 6 - tumors of the ileocecal angle; in 8 children - hyperplasia of the lymph nodes of the mesentery. In 6 children the cause of 
intussusception recurrence was not defined. Conservative and laparoscopic desinvagination was not successful in any of cases with 
returned intussusception. 
Conclusion. 1) In most cases, intussusception recurrence in children was caused by mechanical factors: sagging of the ileum mucous 
into the cecum, Mechelen diverticulum, tumors of the ileocecal angle. 2) In case of intussusception recurrence, diagnostic laparotomy 
and revision of the abdominal cavity are recommended.
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Введение
Высокая результативность консервативных методов 

лечения инвагинации кишечника у детей стали чаще со-
провождаться ростом числа рецидивов заболевания [1–7]. 
Число рецидивов инвагинации колеблется от 5 до 20% 
[8–13]. Однако до сих пор причина рецидива заболевания 
во многом остается не совсем ясной [4, 14–18].

Цель исследования – оценить результаты лечения детей 
с инвагинацией, изучить причину рецидивов заболевания.
Материал и методы

За последние 10 лет в клинике детской хирургии  
г. Рязани находилось на лечении 196 детей с инвагинацией 
кишечника. Наиболее часто встречалась илеоцекальная 
инвагинация (у 136 детей). Всем детям произведено обще-
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 Т а б л и ц а  1
Число эпизодов рецидива инвагинации

Число рецидива Число детей

1 24

2 4

3 4

В с е г о . . . 32

Т а б л и ц а  2 
Сроки поступления детей в стационар с рецидивом  
инвагинации

Показатель
Срок поступления, ч

Всего
6 6–12 13–24 25–36

Число детей 6 12 10 4 32

Т а б л и ц а  3
Причины рецидива инвагинации

Причина Число детей

Выпадение слизистой подвздошной кишки 8

Дивертикул Меккеля 4

Кистозное удвоение подвздошной кишки 4

Мезанхимома илеоцекального угла 2

Гиперплазия лимфоузлов брыжейки 8

Итого с установленной причиной 26

Не установлена 6

Всего детей с рецидивом 32

принятое обследование, включая УЗИ и рентгенологиче-
ское исследование. Консервативная дезинвагинация была 
успешной у 144 детей. У 52 потребовалось хирургическое 
лечение: лапароскопическая дезинвагинация произведена 
у 22 , лапаротомия и дезинвагинация – у 30 детей.
Результаты 

Рецидив инвагинации возник у 32 детей после кон-
сервативной дезинвагинации. У мальчиков повторная 
инвагинация встречалась в 2 раза чаще, чем у девочек в 
возрасте старше года. Интервал времени от первичной 
инвагинации до рецидива колебался от 3 мес до 1,5 лет.  
Повторная инвагинация возникла в течение 6 мес у 26  
детей. Число эпизодов рецидива инвагинации колебалось 
от 1 до 3 (табл. 1).

Основными симптомами рецидива инвагинации были 
такие же, как и при первом поступлении: схваткообразные 
боли в животе, рвота, кровянистые выделения из прямой 
кишки. 18 детей поступили в первые 12 ч от начала реци-
дива заболевания (табл. 2).

В анамнезе у детей с рецидивом инвагинации имелись 
указания на факторы, которые могли спровоцировать ин-
вагинацию кишечника (погрешность в диете – у 11 детей, 
диспепсия – у 4, острый бронхит – у 1, эпилепсия – у 1). 
При первом поступлении в отделение детской хирургии 
клиническая картина у всех была типичной. Детям про-
водилась консервативная дезинвагинация, при повторных 
обращениях в обязательном порядке – рентгеноконтраст-
ное исследование тонкого и толстого кишечника и лапа-
роскопия с целью выявления морфологических причин, 
провоцирующих рецидивы инвагинации.

Рецидив инвагинации не наблюдали после хирургиче-
ского лечения. Всем детям с рецидивом инвагинации про-
изведена попытка консервативного и лапароскопического 
лечения. В связи с отсутствием успеха производилась ла-
паротомия. Механическая причина рецидива инвагина-
ции выявлена у 26 детей (табл. 3). 

Выпадение слизистой подвздошной кишки в слепую 
кишку обнаружено у 8 детей. Им произведена резекция 
пролабированной слизистой подвздошной кишки. При-
чиной инвагинации у 4 детей был дивертикул Меккеля, 
который клиновидно иссечен. Кистозная форма удвое-
ния подвздошной кишки обнаружена у 4 детей, у 2 – ме-
зенхимома илеоцекального угла. У последних 6 детей 
произведена резекция илеоцекального угла с наложени-
ем анастомоза между подвздошной и восходящей киш-
ками. У 6 детей причину рецидива инвагинации опре-
делить не удалось.

У 24 детей через 6 мес и 1 год произведена контроль-
ная ирригография. У 6 не найдена причина рецидива 
инвагинации, у 8 детей с гиперплазией лимфоузлов 
брыжейки патологии не обнаружено. Пассаж бария по 
кишечнику в норме, органическая патология не обнару-
жена.
Обсуждение 

Консервативная и лапароскопическая дезинвагинация 
в настоящее время является общепринятой тактикой. Хи-
рургическое лечение показано при безуспешной дезин-
вагинации, неясном диагнозе, после повторных попыток 
расправления инвагината.

После консервативной дезинвгинации рецидив насту-
пил у 32 (16,34%) детей. Причиной рецидива инвагинации 
чаще являлись механические факторы: выпадение слизи-
стой подвздошной кишки, дивертикул Меккеля, удвоение 
и опухоли подвздошной кишки, гиперплазия лимфоузлов 
брыжейки тонкого кишечника. Причину инвагинации у 6 
детей установить не удалось. Проляпсус слизистой под-
вздошной кишки через боугиниеву заслонку ни лапаро-
скопически, ни на УЗИ ни в одном случае установить  
не удалось. Рецидив инвагинации у мальчиков наблюдал-
ся в 2,1 раза чаще, чем у девочек. Повторно дети в основ-
ном поступали через 6-24 ч от начала заболевания.

Рецидивов инвагинации после удачного лапароскопи-
ческого и хирургического лечения не было.

Следует отметить, что ни при рентгенологическом,  
ни при УЗИ, ни при лапароскопическом исследованиях 
невозможно поставить диагноз выпадения слизистой под-
вздошной кишки в просвет слепой кишки. Также труд-
но установить диагноз кистозного удвоения кишки или 
опухоли илеоцикального угла при лапароскопии. В этих 
случаях выполняют лапаротомию, уточняют диагноз и  
проводят биопсию.

Клиническое наблюдение 1
Мальчик Д., 8 мес., поступил в клинику детской хи-

рургии 15.03.16 г. через 6 ч от начала заболевания с диа-
гнозом непроходимость кишечника. 

Родился от 2-й нормально протекавшей беременно-
сти. Роды вторые, осложненные ранним отхождением 
вод, в связи с чем проводилась родостимуляция. Мас-
са тела при рождении 3200 г. К груди приложен на 3-и 
сутки. Выписан из роддома на 10-е сутки. Через 30 дней  
поступил в детское хирургическое отделение с сим-
птомами кишечной непроходимости. После обследова-
ния поставлен диагноз – илеоцекальная инвагинация,  
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которая консервативно была расправлена. Ребенок вы-
писан домой. Но через 4 мес вновь поступил с клиникой  
инвагинации. По дежурству инвагинация расправлена 
лапароскопически. Ребенку дан барий, пассаж бария по 
кишечнику не выявил патологии. Вновь выписан под  
амбулаторное наблюдение. 

При поступлении в 3-й раз жалобы на схваткообраз-
ные боли в животе, рвоту. Состояние средней тяжести, 
стула не было, мочился. Наружные покровы бледные. Со 
стороны органов грудной полости патологии нет. При 
пальпации живота в правом подреберье определяется 
опухолевидное образование 5 × 4 см, безболезненное 
при пальпации. Симптомов раздражения брюшины нет. 
На УЗИ – картина инвагинации кишечника. Per rectum: 
ампула прямой кишки пустая, на перчатке кровянистые 
выделения. 

Заключение: рецидив инвагинации. Лапароскопиче-
ски рецидив инвагинации расправить не удалось.

15.03.16 г. – операция: разрезом в правой половине жи-
вота произведена дезинвагинация ручным способом (под-
вздошная кишка была инвагинирована в слепую). Кишеч-
ник жизнеспособен. При ревизии илеоцекального угла в 
слепой кишке пальпируется опухолевидное образование 
без четких границ. Вскрыт просвет слепой кишки. При 
ревизии обнаружено, что слизистая подвздошной кишки 
циркулярно на протяжении 1,5 см пролабирует в слепую 
кишку. Выпавшая слизистая подвздошной кишки отечна, 
с кровоизлияниями. Выпавшая слизистая подвздошной 
кишки иссечена.

Патогистологическое заключение: слизистая тонкой 
кишки с кровоизлияниями и отеком, в подслизистом 
слое – воспалительная инфильтрация (патологоанатом – 
доцент И.В. Васин). 

Рана слепой кишки ушита. Аппендэктомия. Послео-
перационный период протекал без осложнений. Выписан 
через 2 нед в удовлетворительном состоянии. Осмотрен 
через 1 год, жалоб нет, здоров.

Клиническое наблюдение 2 
Ребёнок, 3,5 года поступил 06.05.17 г. в клинику дет-

ской хирургии г. Рязани через 20 ч от начала заболевания 
с жалобами на приступообразные боли в животе, рвоту, 
стул в виде «малинового желе».

Из анамнеза известно, что ребенок дважды поступал 
в хирургическое отделение с диагнозом инвагинация ки-
шечника (в 7 мес, и в 1,5 года). После обследования про-
изводилась консервативная дезинвагинация, после выпи-
ски наблюдался по месту жительства. 

При поступлении в третий раз состояние средней тя-
жести, кожа бледная, пульс 110 уд. в 1 мин, AD 110/60 
мм.рт.ст. Со стороны органов грудной полости патологии 
не выявлено. При осмотре живот мягкий, умеренно вздут, 
в правой половине живота пальпируется опухолевидное 
образование 6 × 5 см, умеренно подвижное, эластической 
консистенции.

Нетипичным в этой ситуации был возраст ребенка. 
Лапароскопия не имела успеха. Ребенок взят в операци-
онную. Во время операции при ревизии брюшной поло-
сти обнаружена илеоцекальная инвагинация. Инвагина-
ция с трудом расправлена. Кишечник оказался жизне-
способным. Однако после расправления инвагината в 
области терминального участка подвздошной кишки, 
практически при впадении ее в слепую, обнаружено 
опухолевидное образование округлой формы эластиче-
ской консистенции 4 × 3 см, располагающееся по бры-
жеечному краю кишки и входившее в состав инвагина-
та. Диагноз: опухоль илеоцекального угла?, кистозная 
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форма удвоения подвздошной кишки? Произведена 
резекция илеоцекального угла вместе с опухолевидным 
образованием. Наложен анастомоз между подвздошной 
кишкой и восходящим отделом толстого кишечника.

Паталогоатомическое заключение: кистозная форма 
удвоения подвздошной кишки (патологоанатом – доцент 
И.В. Васин).

Выводы 
1. Причиной рецидива инвагинации у детей чаще 

являются механические факторы: пролабирование слизи-
стой подвздошной кишки в слепую, дивертикул Меккеля, 
опухоли илеоцекального угла, кистозная форма удвоения 
кишки, гиперплазия лимфоузлов брыжейки илеоцикаль-
ного угла.

2. Рецидив инвагинации требует диагностического 
УЗИ, лапароскопии, лапаротомии и ревизии органов 
брюшной полости.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.

Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки.
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Пороки развития костей черепа возникают в результате нарушения развития зародыша или плода в антенатальном пери-
оде. Они проявляются при рождении или в раннем детском возрасте, и чаще диагностируются как находка при обследова-
ниях. Описанные в статье пороки развития костей черепа в виде теменных отверстий были диагностированы случайно, 
при отсутствии активных жалоб ребенка. Однако у отца ребенка, после проведения ему КТ , был выявлен схожий дефект 
в теменных костях черепа, благодаря чему можно сделать вывод о генетической предрасположенности данного порока.
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Клинические наблюдения

Аномалии развития костей черепа – это стойкие струк-
турные изменения костей черепа, которые имеют отклоне-
ния от нормы, и возникающие в антенатальном периоде в 
результате нарушения развития зародыша либо плода [1].

Они проявляются при рождении или в раннем детском 
возрасте и чаще диагностируются как находка при обсле-
дованиях.

Аномалии развиваются вследствие воздействия на 
плод эндогенных факторов, таких как: изменения со сто-
роны половых клеток, эндокринопатии, возраст родите-
лей (первородящие женщины в возрасте моложе 18 лет 
и старше 35 лет, возраст отца моложе 18 лет и старше  
50 лет), а также экзогенных факторов: радиация, лекар-
ственные препараты, вредные производственные факто-
ры, инфекционные заболевания [1]. 

В большинстве случаев одной из главных причин по-
роков развития являются мутации – генные, хромосомные 
и геномные. На мутации, связанные с изменениями еди-
ничных генов, приходится около 13 % пороков [1].

Дети, которые были подвержены воздействию вышеу-
казанных факторов, внутриутробно или сразу после рож-
дения, как правило, имеют врожденные пороки развития 
различных органов и систем, в том числе и костно-сустав-
ной системы, а в частности костей черепа. 

Нарушения в развитии черепа могут обнаруживаться 
в виде несоответствия размера черепа и объема головно-
го мозга, а также в наличии внешних уродств (кранио-
синостоз, гипертелоризм); в неполном смыкании костей 
черепа и позвоночного канала с образованием дефектов, 
через которые может выпячиваться содержимое черепа и 
позвоночного канала (мозговые и спинномозговые гры-
жи); в деформации черепа, приводящей к сдавливанию 
мозговых структур (платибазия, базиллярная импрессия);  
в наличии непостоянных (вставочных) костей, включен-
ных в виде островков в кости рядом со швами; в виде 
отверстий в костях черепа (лобной, теменных), а также 
могут сопровождаться полным отсутствием костей свода 
черепа (акрания) [1–3]. Кроме того, имеются аномалии 
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Рис. 1. Фрагмент КТ головного мозга ребёнка Н., 7 лет.

черепа, которые не приводят к структурным и функци-
ональным изменениям головного мозга, поэтому часто 
они клинически ничем не проявляется, диагностируются 
случайно при рентгенологическом исследовании (доба-
вочные кости, большие теменные отверстия), и аномалии, 
сочетающиеся или создающие условия для развития пато-
логии ЦНС (оксицефалия, голоакрания) [3].

В анализируемой литературе мы нашли скудные дан-
ные о пороках развития костей черепа в виде отверстий. 

Теменные отверстия представляют собой врожденные 
дефекты, характеризующиеся симметричными парными 
отверстиями (диаметр > 5 мм), расположенными в задней 
трети теменных костей [4].

Считается, что теменные отверстия являются добро-
качественными и семейными, обусловлены различной 
степенью дефектности интрамембранозной оссификации 
теменных костей [4, 5].

Распространенность данной аномалии составляет  
1:15 000–1: 50 000 [4].

Париетальные отверстия образуются в результате от-
сроченного или неполного окостенения теменной кости, 
обычно возникают в качестве изолированного аутосомно-
доминантного признака или как часть синдрома. Основ-
ная генетическая аномалия была идентифицирована как 
делеция хромосомы 11p с мутацией гена ALX4 [4, 7]. Де-
фекты черепа могут быть настолько большими, что дости-
гают средней линии, и могут быть ощутимыми. В течение 
первых нескольких месяцев жизни окостенение вдоль 
срединной линии может разделить сливные париетальные 
дефекты на парные парасагиттальные дефекты, которые 
могут сохраняться во взрослой жизни [4, 6].

Лечение обычно является консервативным, поскольку с 
возрастом наблюдается самопроизвольное закрытие дефек-
та при росте младенца, но оно часто бывает неполным [4].
Клиническое наблюдение

Ребенок Н., 7 лет, поступил в травматологический 
пункт ГБУЗ Детской республиканской клинической боль-
ницы (ДРКБ) г. Саранска в 2015 г. в экстренном порядке с 
жалобами на боль в области головы. Из анамнеза, со слов 

мамы, известно, что накануне ребенок получил бытовую 
травму – упал с лестницы дома и ударился головой. Ребе-
нок был доставлен бригадой скорой медицинской помощи 
в ДРКБ г. Саранска. При осмотре состояние удовлетвори-
тельное. Кожные покровы бледно-розовые, чистые. Ды-
хание везикулярное, хрипы не выслушиваются, ЧД = 22 в 
мин. Тоны сердца ясные, ритмичные, ЧСС = 100 уд/мин. 
Живот при пальпации мягкий, безболезненный, не вздут, 
симптомы раздражения брюшины отрицательные. 

Неврологический статус: без общемозговой и очаго-
вой симптоматики. Status localis: при пальпации головы 
обнаружены участки отсутствия костной структуры в об-
ласти теменных костей, через которые ощущается пуль-
сация.

Проведена компьютерная томография головного мозга 
от 2015 г. (рис. 1).

Исследование выполнено по программе аксиального 
сканирования с шагом 3 × 3 и 5 × 5 мм с последующей ре-
конструкцией. Очагов патологической плотности в ткани 
мозга не определяется. Дифференцировка вещества мозга 
не нарушена. Боковые желудочки не расширены, слегка 
асимметричны (D > S). III, IV-й желудочки не изменены. 
Срединные структуры не смещены. Ядра дифференциро-
ваны. Селлярная область без особенностей, параселляр-
ные структуры симметричные. Цистерны основания и 
субарахноидальные пространства симметричные, не рас-
ширены. Конвекситальные борозды умеренно выражены. 
В задних отделах теменных костей округлые дефекты с 
четкими контурами, размерами справа 19 × 19 мм, сле-
ва 17 × 17 мм. По контуру сформированы замыкательные 
пластинки. Вещество мозга в дефекты не пролабирует. 
Пневматизация пирамидок височных костей не нарушена. 
Придаточные пазухи не изменены. Заключение: Патоло-
гии головного мозга не выявлено. Симметричные костные 
дефекты теменных областей.

Данные КТ головного мозга послужили поводом для 
тщательного сбора анамнеза и выполнения объективно-
го обследования у ближайших родственников ребёнка, в 
результате которых отец ребенка отмечает, что у него са-
мого с раннего детства имеются два участка в теменной 
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области, через которые ощущается пульсация, при этом 
наличие каких-либо травм в области головы отрицает, 
клинически ничем не проявлялось. 

Было проведено КТ-исследование головного мозга 
отцу ребенка, по результатам которого был выявлен по-
хожий дефект в виде симметричных отверстий в задних 
отделах теменных костей черепа (рис. 2). 
Заключение

Существует большое количество аномалий развития 
костей черепа, они могут сопровождаться как наруше-
нием со стороны ЦНС, так и протекать бессимптомно. 
Анализируя данный клинический случай можно сделать 
вывод о том, что аномалия развития в виде округлых де-
фектов в теменных костях черепа имеет генетическую 
природу и является доброкачественной, протекая долгие 
годы бессимптомно и не нарушая общего состояния боль-
ного, а также имеющая склонность к возможному само-
произвольному закрытию. 

Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликтов 

интересов.
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Пономарёв В.И. , Писклаков А.В. , Лысов А.В. , Высоцкий В.В. 

ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ТРАХЕИ И БРОНХОВ  
У ДЕТЕЙ

Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Омский государ-
ственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 644099, г. Омск

Введение.  Травма трахеи и бронхов у детей занимает не последнее место в травматологии органов грудной клетки и явля-
ется актуальным вопросом для общих и детских хирургов. 
Цель исследования – демонстрация условий получения хороших результатов у пациентов с разрывом трахеи и бронхов.
Материал и методы. В исследовании представлен анализ хирургического лечения 19 пациентов с разрывом трахеи и брон-
хов, оперированных в сроки от нескольких ч до 10 сут после получения травмы. Для диагностики использовали методы 
ренгенографии и трахеобронхоскопии. В первые сутки после травмы проводилась радикальная операция с восстановлением 
проходимости дыхательных путей. В поздние сроки оперативное лечение заканчивалось пульмонэктомией или лобэктомией. 
В заключительной стадии исследования были изучены ранние и отдаленные результаты хирургического вмешательства.
Результаты. Радикальное лечение, заключающееся в торакотомии и полном восстановлении анатомической целостности и 
проходимости дыхательных путей, выполнено в первые сутки после травмы 16 детям различного возраста. Длительность 
операции составила 85±15 мин. Осложнений во время операции не было. В раннем периоде наблюдений после операции имела 
место вентиляционная недостаточность I степени у 3 пациентов. В ходе наблюдения за пациентами на протяжении 2 лет 
было обнаружено наличие компенсированного стеноза бронха без признаков вентиляционной недостаточности у одного 
ребёнка. Операции в сроки после 10 дней с момента травмы выполнены 3 детям и носили органоуносящий характер (ло-
бэктомия и пульмонэктомия). Длительность операции составила 130±15 мин. В раннем послеоперационном периоде у всех 
пациентов отмечена вентиляционная недостаточность II степени. При обследовании через 2 года у двух детей отмечена 
стойкая деформация грудной клетки, два ребёнка – инвалиды. 
Заключение. Лечение детей с травмой нижних воздухопроводящих путей имеет успех в случае оказания радикальной помо-
щи специалистом-торакальным хирургом в ближайшее время после травмы. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  разрыв трахеи и бронхов; хирургическое лечение; дети. 

Для цитирования: Пономарёв В. И. , Писклаков А. В. , Лысов А.В. , Высоцкий В.В. Хирургическая тактика при повреждении трахеи 
и бронхов у детей. Детская хирургия. 2019; 23(6): 351-354. DOI: http://dx.doi.org/10.18821/1560-9510-2019-23-6-351-354

Для корреспонденции: Пономарёв Вячеслав Иванович, доктор мед. наук, профессор кафедры детской хирургии ФГБОУ ВО  
«ОмГМУ», 644099, г. Омск. E-mail: pvikust@yandex.ru

Ponomarev V.I., Pisklakov A.V., Lysov A.V., Vysotsky V.V. 
A SURGICAL TACTICS IN THE INJURY OF TRACHEA AND BRONCHI IN CHILDREN 
Omsk State Medical University, 644099 Omsk , Russian Federation
Introduction. Tracheal and bronchial injuries in children are not at the last place in the trauma incidence structure . It is an urgent 
issue for both adult and pediatric surgeons. 
Purpose. To show ways for obtaining good outcomes in patients with trachea and bronchi rupture.  
Material and methods. The researchers analyzed outcomes of surgical treatment of 19 patients with trachea and bronchi ruptures. The 
patients had surgeries at various intervals after the injury: from few hours to 10 days. X-ray and tracheobronchoscopy examinations 
were made. On the first day after the injury, a radical surgery was performed to restore the airway patency. Late surgical interventions 
ended with pulmonectomy or lobectomy. At the final stage of the trial, early and long-term results were analyzed.
Results. The radical surgical treatment consisting of thoracotomy and complete restoration of anatomical integrity and airway patency 
had 16 children of various age on the first day after their injury . Surgery lasted for 85 ± 15 min. There were no any complications 
during the surgery. At the early period of observation after the surgery, a ventilation failure of degree I was seen in 3 patients. Two 
years later, compensated stenosis of the bronchus without signs of ventilation failure was seen in one child. Three children were 
operated on in 10 days after their injury . Organ-sparing surgeries were performed in them (lobectomy and pulmonectomy). These 
surgeries lasted for 130 ± 15 min. At the early postoperative period, all three patients had ventilation failure of degree II. In 2 years, 
two children developed a persistent deformation of the chest, two children were disabled.
Conclusion. A successful treatment of children with lower airways injury may be expected if the radical assistance is provided by a 
thoracic surgeon and shortly after the injury. 
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Введение
Категория детей с закрытой травмой грудной клетки – 

одна из наиболее сложных в плане диагностики и так-
тики, а лечение пострадавших с разрывами трахеи и 
бронхов, как правило, сочетанными, остаётся одной из 
серьёзных проблем детской хирургии. Частота закры-
той травмы грудной клетки колеблется в пределах от 
35 до 50% от всех механических повреждений, с преоб-
ладанием сочетанных [1, 2]. Среди причин превалиру-
ют дорожно-транспортные травмы (55–72,3%) и паде-
ние с высоты (23,7–36%) [3]. Травмы грудной клетки с 
разрывом трахеи и бронхов характеризуются тяжёлым 
клиническим течением, часто сопровождаются шоком 
и значительным числом гнойно-септических осложне-
ний и в сочетании с множественными повреждениями 
влекут за собой высокую смертность. Летальность при 
сочетанной травме грудной клетки составляет, по дан-
ным разных авторов, от 5–8 [1] до 18,9% [2]. Основной 
причиной летальности названы шок и продолжающееся 
внутреннее кровотечение [2, 3]. В плане диагностиче-
ских мероприятий показаны обзорная рентгенография 
грудной клетки и бронхоскопия [4, 5]. Экстренным ме-
роприятием для устранения внутригрудного напряже-
ния является дренирование плевральной полости [4–7]. 
Багненко С.Ф. и соавт при сочетанных повреждениях 
грудной клетки относят разрывы трахеи и бронхов к 
ситуации, требующей экстренной операции [8]. С этим 
нужно согласиться, если речь идёт о продолженном 
внутриплевральном кровотечении. 

После катамнестического изучения двух групп па-
циентов (с первичным швом трахеи и бронха и после 
органоуносящих операций) нами установлены причи-
ны, препятствующие нормальному течению послеопе-
рационного периода и отрицательно влияющие на исход  
заболевания: 

1) поздняя, несвоевременная диагностика; 
2) оперативное вмешательство осуществлялось об-

щим хирургом; 
3) сроки оперативного вмешательства превышали  

1 сут после травмы; 
4) наложение первичного шва на бронх (трахею) про-

водилось в условиях эмпиемы плевры; 
5) сшивались нежизнеспособные ткани. 
Из этих причин можно выделить главные и второсте-

пенные, но следует отметить, что каждая из них имеет 
существенное значение в возможном развитии неблаго-
приятного исхода, а именно – несостоятельность швов, 
возможность развития бронхоплеврального свища, сте-
ноза бронхиального анастомоза, эмпиемы плевры и по-
тери лёгкого, каждая из них способствует формированию 
осложнений, однако главными причинами, на наш взгляд, 
являются поздняя диагностика и наложение швов в усло-
виях эмпиемы плевры.

Материал и методы 
В настоящей работе приводится ретроспективный 

анализ исходов при тяжёлой травме трахеобронхиально-
го дерева у детей, оперированных по поводу травмати-
ческого разрыва трахеи и бронхов. В период с 1985 по  
2015 г. в торакальном отделении клиники наблюдалось 
32 ребёнка с тяжёлой травмой грудной клетки. Среди 
них 16 детей с закрытой травмой, 16 с проникающей.  
20 пациентов с сочетанной травмой: с повреждением 
скелета 13; с разрывом диафрагмы 2; с разрывом парен-
химатозных органов брюшной полости 3; с травмой ки-
шечника и желудка 2. 
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Из повреждений органов грудной клетки разрывы 
трахеи и бронхов имели место в 19 случаях: продольный 
разрыв трахеи – 2; отрыв главного бронха – 12 (два ре-
бенка поступили с клиникой эмпиемы плевры); отрыв 
долевых бронхов – 3; повреждение лёгочной ткани – 2 
(один поступил с клиникой эмпиемы плевры). Мальчи-
ков было 17, девочек – 2. Возраст детей от 6 до 15 лет. 
Из 19 наблюдений в 16 случаях специализированная 
хирургическая помощь выполнена детским торакаль-
ным хирургом в первые сутки после травмы в условиях 
центральной районной больницы (14 детей) или детском 
торакальном отделении (2 ребёнка). В предоперацион-
ный период выполнены следующие диагностические 
и лечебные манипуляции: обзорная рентгенография 
грудной клетки в прямой проекции, дренирование плев-
ральной полости на стороне поражения, трахеобронхо-
скопия. Швы на раны трахеи и бронхов накладывались 
при отсутствии эмпиемы, после удаления некротизиро-
ванных тканей. Двум пациентам выполнен первичный 
шов на продольную рану трахеи торакальным досту-
пом, 14 – первичный шов долевого бронха. Три ребёнка 
поступили в отделение в сроки от 10 до 23 дней после 
полученной травмы из центральных районных больниц 
(ЦРБ) с явлениями эмпиемы плевры, где диагностиче-
ские мероприятия заключались в проведении обзорной 
рентгенографии грудной клетки, результаты которой ин-
терпретированы лечащим врачом неправильно. Первая 
помощь оказывалась в условиях центральной районной 
больницы врачом-общим хирургом и заключалась в дре-
нировании плевральной полости пассивным дренажом. 
У двух из поздно поступивших был отрыв правого глав-
ного бронха (1 – ножевое ранение бронха, 1 – травма 
бронха после падения с высоты), у одного – размозжение 
нижней доли правого лёгкого инородным телом (сучок 
дерева) в сочетании с оскольчатым переломом Th11. Че-
тырнадцати пострадавшим в условиях ЦРБ после диа-
гностирования пневмоторакса и дренирования плевраль-
ной полости была обеспечена консультация детского то-
ракального хирурга и выполнена радикальная операция 
по восстановлению целостности бронхиального дерева. 
Два ребёнка, поступившие сразу после травмы в специ-
ализированное отделение, были также радикально про-
оперированы. Всем этим пациентам перед операцией 
была выполнена диагностическая трахеобронхоскопия 
в условиях операционной. Детям с наложенными пер-
вичными швами в послеоперационном периоде прово-
дилась антибактериальная, общеукрепляющая терапия, 
дыхательная гимнастика, дренирование плевральной по-
лости прекращали на 2–4 сутки после операции. Двум 
пациентам с отрывом главного бронха, эмпиемой плев-
ры и сформированными бронхоплевральными свищами 
в течение 20 дней проводилось консервативное лечение, 
не принесшее успеха. Лечение закончено пневмонэкто-
мией. У ребёнка с размозжением доли лёгкого на фоне 
эмпиемы сформировались лёгочно-плевральные свищи, 
не поддавшиеся консервативному лечению, выполнена 
нижняя лобэктомия. 

Клиническое наблюдение 1
П а ц и е н т к а  З ., 12 лет, 25.06.2007 г. в автокатастро-

фе получила закрытую травму грудной клетки. С жалоба-
ми на боль в грудной клетке с обеих сторон, затруднён-
ное дыхание доставлена в ЦРБ через 3 ч после травмы. 
В процессе обследования выявлен двухсторонний пнев-
моторакс, закрытый перелом рёбер с обеих сторон. После 
дренирования плевральных полостей удалось добиться 
расправления только левого лёгкого. 
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Диагноз: закрытая травма грудной клетки, двухсто-
ронний перелом рёбер, отрыв правого главного бронха, 
гемопневмоторакс справа. 

Хирургами санитарной авиации принято решение 
оперировать девочку на месте. После правосторонней 
торакотомии обнаружен отрыв всех долевых бронхов. 
Выполнена бронхопластика. Длительность операции  
1 ч 25 мин. Через 3 дня девочка переведена в торакаль-
ное отделение БУЗОООДКБ. Исход – выздоровление. 
Обследована через 3 года и 5 лет. Клинически здорова. 
Бронхография – проходимость долевых бронхов восста-
новилась полностью. 
Клиническое наблюдение 2

М а л ьч и к  Б ., 8 лет, 08.08.2002 г. упал с дерева. 
Обратился за медицинской помощью на 2-е сутки после 
травмы с жалобами на наличие колотой раны в параверте-
бральной области слева на уровне Th 10, общую гипертер-
мию до 38–39 °С, кровохарканье. 

При обследовании диагностировано проникающее 
ранение грудной клетки с повреждением 10 грудного по-
звонка, инородное тело (сучок дерева длиной 12 см) ниж-
ней доли правого лёгкого, пиопневмоторакс справа. 

Тактика: правосторонняя торакотомия, нижняя ло-
бэктомия, удаление фрагментов 10-го грудного позвонка. 
Длительность операции 2 ч 25 мин. Лечение длительное 
совместно с ортопедами-травматологами. Исход – выздо-
ровление.
Результаты и обсуждение

Отмечено, что причинами торакальной травмы с по-
вреждением трахеи и бронхов в детском возрасте чаще 
всего являются дорожно-транспортные происшествия [8], 
падение с высоты [5], компрессия грудной клетки упав-
шим предметом [4]. К категории прочих отнесены: ноже-
вое проникающее ранение грудной клетки [1] и прямое 
воздействие силы на шейную часть трахеи [1]. 

Результаты оперативного лечения оценивали по сле-
дующим факторам: а) наличие клинических признаков 
дыхательной недостаточности; б) инструментально под-
тверждённая вентиляционная недостаточность; в) опре-
деление состояния места оперативного вмешательства 
посредством визуального контроля во время трахеоброн-
хоскопии; г) наличие стеноза бронхиального дерева в зоне 
операции оценивали после бронхографии или компьютер-
ной томографии. 

Из 19 наблюдаемых детей с разрывом трахеи и 
бронхов непосредственные хорошие результаты за-
фиксированы у 16 пациентов (среднее пребывание на 

койке 14 ± 3 дней): после выписки состояние расцени-
валось как удовлетворительное, грудная клетка симме-
тричная. Дыхательные шумы проводились одинаково 
над обоими лёгкими, послеоперационные раны зажили 
первичным натяжением. Вентиляционная недостаточ-
ность инструментально зафиксирована в 3 случаях:  
у всех детей – I степень по обструктивному варианту. 
Три ребёнка после органоуносящих операций провели 
в стационаре по 25 ± 4 дней; у двух из них – деформа-
ция грудной клетки; раны зажили первичным натяже-
нием. Вентиляционная недостаточность в ближайшем 
послеоперационном периоде у всех детей II степени 
(табл. 1).

Отдалённые результаты прослежены через 2 года у 
12 пациентов. Обследование в этот период включало в 
себя, кроме клинического осмотра, выполнение иссле-
дования функции внешнего дыхания, бронхоскопии и 
бронхографии (10) или компьютерной томографии (2). 
В десяти случаях жалоб на наличие дыхательной не-
достаточности не зарегистрировано. При измерении 
функции внешнего дыхания в 3 случаях зарегистри-
рована вентиляционная недостаточность I степени.  
У одного ребёнка сформировался неполный стеноз ме-
жуточного бронха без признаков дыхательной недоста-
точности. Два ребёнка после пневмонэктомии призна-
ны инвалидами (табл. 2).
Выводы

Основными факторами, положительно влияющими на 
исход тяжёлой травмы органов грудной клетки с разры-
вом трахеи и бронхов, являются: 

1. Своевременная диагностика повреждения, а 
именно, выполнение обзорной рентгенографии грудной 
клетки и трахеобронхоскопии для уточнения локализации 
повреждения;

2. Дренирование плевральной полости по установ-
лении диагноза травмы трахеи или бронха;

3. Консультация пострадавшего детским торакаль-
ным хирургом в первые часы после травмы;

4. Выполнение операции по восстановлению це-
лостности трахеобронхиального дерева детским тора-
кальным хирургом. 
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Т а б л и ц а  1
Непосредственные результаты лечения детей с повреждением 
трахеи и бронхов

Показатель
Специализированная помощь

в 1-е сутки позже 10 дней

Число наблюдений 16 3
Длительность операции, мин 85 ± 15 130 ± 15
Сроки стационарного лечения, дней 14 ± 3 25 ± 4
Вентиляционная недостаточность в 
раннем послеоперационном периоде:
I степень, n 3 –
II степень, n – 3

Т а б л и ц а  2
Отдалённые результаты лечения детей с повреждением трахеи 
и бронхов

Показатель
Специализированная 

помощь

в 1-е сутки позже 10 дней

Число наблюдений 9 3

Вентиляционная недостаточность 
I степени

– 3

Деформация грудной клетки – 2

Стеноз бронха 1 –

Инвалидность – 2



354

ДЕТСКАЯ ХИРУРГИЯ. 2019; 23(6)

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. Вагнер Е.А. Хирургия повреждений груди . М.: Медицина, 1981.
2. Богненко С.Ф., Тулупов А.Н., Балабанова О.В. Возможности видео-

торакоскопии в диагностике и лечении травматического гемоторак-
са. Вестник хирургии. 2007; 6: 32-5.

3. Grillo H. Surgery of the trachea and bronchi. London: 2004. 
4. Соколов В.А., Картавенко В.И., Гараев Д.А., Свирская Л.М. Син-

дром взаимного отягощения повреждений у пострадавших с соче-
танной травмой. Вестник хирургии. 2006; 6: 25-9.

5. Тулупов А.Н., Шапот Ю.Б. Классификация механических поврежде-
ний груди. Вестник хирургии. 2007; 1: 21-4.

6. Тулупов А.Н., Дворецкий С.Ю., Ивченко Д.Р. Правосторонняя травма-
тическая диафрагмальная грыжа. Вестник хирургии. 2008;5: 87-90.

7. Greval H.S., Dangayach N.S., Ahmad U, Ghosh S., Gildea T, Mehta A.S. 
treatment of tracheobronchial injuries: a modern review.  Chest. March. 
2019; 155 (3): 595-604. (Epub 2018 27 июля)

8. Пономарёв В.И., Дырул А.К., Бочарников Е.С. Хирургическая так-
тика в условиях центральной районной больницы при размозжении 
правого межуточного бронха у ребёнка 10 лет. Грудная и сердечно-
сосудистая хирургия. 2011; 3: 61-3.

9. Скобелев В.А., Разин М.И., Сырчин Э.Ф., Ральников В.В. Тяжёлая 
сочетанная травма лёгких, диафрагмы, кишечника, селезёнки, по-
звоночника, спинного мозга. Детская хирургия. 2014; 6: 51-2.

10. Багненко С.Ф., Шапот Ю.Б., Тулупов А.Н., Лапицкий А.В., Балаба-
нова О.В. Медицинская помощь при механической травме груди и 
живота на догоспитальном этапе. Вестник хирургии. 2007; 2: 47-50.

R E F E R E N C E S

1. Wagner E.A. Breast Damage Surgery. Moscow: Medicine, 1981.
2. Bognenko S.F., Tulupov A.N., Balabanova O.V. The possibilities of vid-

eo thoracoscopy in the diagnosis and treatment of traumatic hemothorax. 
Vestnik khirurgii. 2007;6:32-5. (in Russian)

3. Grillo H. Surgery of the trachea and bronchi. London: 2004. 
4. Sokolov V. A., Kartavenko V. I., Garaev D. A., Svirskaya L. M. Syn-

drome of mutual aggravation of injuries in victims with combined trau-
ma. Vestnik khirurgii. 2006; 6: 25-9. (in Russian)

5. Tulupov A.N., Shapot Yu.B. Classification of mechanical damage to the 
chest. Vestnik khirurgii. 2007;1: 21-4. (in Russian)

6. Tulupov A.N., Butler S.Yu., Ivchenko D.R. Right-sided traumatic  
diaphragmatic hernia. Vestnik khirurgii. 2008; 5: 87-90. (in Russian)

7. Greval H.S., Dangayach N.S., Ahmad U, Ghosh S., Gildea T, Mehta A.S. 
treatment of tracheobronchial injuries: a modern review. Chest. March. 
2019: 155 (3): 595-604. (Epub 2018 July 27)

8. Ponomarev V.I., Dyrul A.K., Bocharnikov E.S. Surgical tactics in a cen-
tral district hospital with a crush of the right interstitial bronchus in a 
child of 10 years old. Grudnaya I serdechno-sosudistaya khirurgiya. 
2011; 3: 61-3. (in Russian)

9. Skobelev V.A., Razin M.I., Syrchin E.F., Ralnikov V.V. Severe concomi-
tant injury of the lungs, diaphragm, intestines, spleen, spine, spinal cord. 
Detskaya khirurgiya. 2014; 6: 51-2. (in Russian)

10. Bagnenko S.F., Shapot Yu.B., Tulupov A.N., Lapitsky A.V., Balabanova 
O.V. Medical care for mechanical trauma to the chest and abdomen at the 
prehospital stage. Vestnik khirurgii. 2007; 2: 47-50. (in Russian)

 Поступила 30 сентября 2019
 Принята в печать 09 декабря 2019

DOI: http://dx .doi .org/10 .18821/1560-9510-2019-23-6-351-354
Клинические наблюдения



355

RUSSIAN JOURNAL OF PEDIATRIC SURGERY. 2019; 23(6)

ИСТОРИЯ МЕДИЦИНЫ

ПАМЯТНАЯ ДАТА

Александров С.В. 

К 190-ЛЕТИЮ ДЕТСКОЙ ГОРОДСКОЙ БОЛЬНИЦЫ № 2 СВЯТОЙ МАРИИ 
МАГДАЛИНЫ В САНКТ ПЕТЕРБУРГЕ

Городская больница святой Марии Магдалины 
была торжественно от крыта 24 октября 1829 г. для 
оказания медицинской помощи жи телям заречной 
части Петербурга (Васильевского острова и Петер-
бургской стороны).) Для оборудования больницы 
Попечительским Советом под покровительством 
Императрицы Марии Федоровны в 1828 г. был выку-
плен особняк крупного промышленника и тор говца 
И.В. Кусова. Сам особняк построен в 1795 г. по про-
екту итальянского архитектора Луиджи Руска. 

Незадолго до открытия больницы здесь была 
оборудована не большая церковь, освященная во 

имя равноапостольной святой Марии Магдалины, 
имя которой вскоре было присвоено и самой боль-
нице.

При открытии больницы в ней было развернуто 
160 коек, рабо тали всего два врача-ординатора и два-
три сверхштатных, несколь ко фельдшеров, сиделок, 
палатных служителей и надзирателей.

В XIX столетии больница стала клинической ба-
зой Медико-хирургической академии. Консультан-
тами больницы явля лись лейб-медик Н.Ф. Арендт, 
профессор Н.И. Пирогов. Число коек постоянно 
росло и достигло рекордного уровня в 900 коек в 
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1917 г., включая 150 коек в присоединенном По-
кровском фи лиале, который находился в составе 
больницы в течение 20 лет до 1926 г., когда стал 
самостоятельным лечебным учреждением – Гаван-
ской больницей им. В.И. Ленина (ныне Покровская 
больни ца).

В течение первых ста лет деятельность больницы 
не ограничи валась лечением хирургических и тера-
певтических больных, т.к. в середине прошлого века, 
во время эпидемий холеры и возвратного тифа, при-
нимала инфекционных больных.

В начале XX столетия в стенах больницы сфор-
мировались та кие крупные ученые, как гигие-
нист Е.А. Вигдорчик, клиницисты М.М. Волков,  
В.Н. Сиротинин, К.К. Скробанский, К.Ф. Вебер и 
Н.Я. Кетчер, ставший впоследствии первым глав-
ным врачом боль ницы имени Петра Великого.

В 1935 г. больница изменила свой профиль, став 
инфекци онной для взрослых, а с 1950 г. – детской 
инфекционной боль ницей.

Соматическая больница была открыта в 1934 г. в 
помещении бывшего французского госпиталя святой 
Марии Магдалины, от крытого в 1904 г. в специально 
построенном красивом здании по проекту извест-
ного архитектора П. де Сюзора на территории, при-
надлежавшей французскому посольству. С 1906 г. 

госпиталь пе реименован в больницу, сохранив имя 
святой Марии Магдалины.

До 1917 г. здесь работали три отделения: терапев-
тическое, хирургическое и неврологическое, по 25 
коек в каждом.

В 1918 г. больница была национализирована, в 
ней развер нута временная сыпнотифозная больница, 
затем – противотубер кулезный диспансер со стаци-
онаром, а в 1932 г. – пункт охра ны здоровья детей и 
подростков, на базе которого и была создана впер-
вые в Советском Союзе детская специализированная 
сомати ческая больница имени Н.К. Крупской.

Первым главным врачом и организатором боль-
ницы был доктор Г.С. Нейштубе. С 1940 г. больни-
ца перестала быть сугубо сомати ческой, когда были 
развернуты два хирургических (плановое и ургент-
ное) отделения, а с 1956 г. – и третье, урологическое. 
В 1968 г. все три отделения были переведены в боль-
ницу имени В. Слуц кой.

В годы Великой Отечественной войны обе боль-
ницы в трудней ших условиях продолжали работу по 
лечению и выхаживанию де тей и подростков блокад-
ного Ленинграда.

В 1973 г. произошло объединение двух рядом 
расположен ных детских больниц и этой больни-
це было присвоено имя Н.К. Крупской. Первым 
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её руководителем стал Г.А. Зайцев, с 1976 г. –  
Ю.В. Горбачев, с 2001 г. – Р.И. Любашевский,  
с 2004 г. – А.Г. Микава.

В 1993 г. нашей больнице возвращено исто-
рическое имя свя той Марии Магдалины, кото-
рое носили обе эти больницы при сво ем откры-
тии. В настоящее время она представляет собой 
многопро фильный стационар. В составе больни-
цы очень востребованные и значимые отделения: 
нефрологическое и травматологическое, аллерго-
логическое и хирургическое, кардиологическое и 
сомати ческое. Есть современное и высокопрофес-
сиональное отделение реанимации и интенсив-
ной терапии. На базе больницы функцио нирует 
амбулаторно-консультативное отделение в виде 
поликли ники широкого профиля. Больница яв-
ляется клинической базой многих медицинских 
учебных заведений.  

В 2004 году главным врачом был назначен  
Автандил Георгиевич Микава.

Это стало началом нового этапа в развитии боль-
ницы как одного из ведущих многопрофильных 
стационаров Санкт-Петербурга.
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Создан Андрологический центр для детей и 
подростков, где детей с самыми тяжёлыми за-
болеваниями оперирует уникальный детский 
андролог Р.Т.Батрутдинов. В 2016 г. открылось 
отделение гастроэнтерологии, единственный в 
Санкт-Петербурге стационар для детей с гастро-
энтерологическими заболеваниями, и Городской 
центр амбулаторной травматологии, в котором 

дети круглосуточно получают высококвалифици-
рованную помощь детских травматологов и орто-
педов. Уже сейчас создан проект нового корпуса 
больницы, который позволит развивать аллерголо-
гическое, нефрологическое и кардиоревматологи-
ческое направления.

С момента основания и по сей день больница  
верна традициям – традициям русского милосердия!


