




ABDOMINAL  
EMERGENCIES

Edited by 

David M. Cline, MD
Associate Professor of  Emergency Medicine

Director of  Research 
Department of  Emergency Medicine

Wake Forest University Health Sciences
Medical Center Boulevard

Winston-Salem, North Carolina

Latha G. Stead, MD, FACEP
Chair, Division of  Emergency Medicine Research

Associate Professor
Mayo Clinic College of  Medicine

Rochester, Minnesota

New York • Chicago • San Francisco 
Lisbon • London • Madrid • Mexico City 

Milan • New Delhi • San Juan • Seoul 
Singapore • Sydney • Toronto

Medical
Mc
Graw
Hill



ОСТРАЯ
АБДОМИНАЛЬНАЯ

ПАТОЛОГИЯ

Н Е О Т Л О Ж Н А Я  М Е Д И Ц И Н А

под редакцией
Дэвида М. Клайна и Лайты Г. Стед

Перевод с английского
А. Е. Любовой

под редакцией
д-ра мед. наук, профессора А. И. Ковалёва

5-е издание, электронное

Москва
Лаборатория знаний
2021



УДК 617.5
ББК 54.5

О-76

С е р и я о с н о в а н а в 2007 г.

О-76
Острая абдоминальная патология / под ред. Д. Клайна,

Л. Стед ; пер. с англ. под ред. проф. А. И. Ковалева. — 5-е изд.,
электрон. — М. : Лаборатория знаний, 2021. — 296 с. — (Неот-
ложная медицина). — Систем. требования: Adobe Reader XI ;
экран 10". — Загл. с титул. экрана. — Текст : электронный.

ISBN 978-5-906828-97-2
В книге представлена информация по актуальным вопросам острой

абдоминальной патологии. Освещены общие проблемы этиологии и па-
тогенеза боли в брюшной полости и основные клинические проявления
абдоминального болевого синдрома. Рассмотрены вопросы дифференциаль-
ной диагностики хирургической патологии с гастроэнтерологическими, уро-
логическими, гинекологическими, гематологическими и кардиологическими
заболеваниями, протекающими с болью в брюшной полости. Представлены
современные сведения об эпидемиологии, патофизиологии, клинических
проявлениях, дифференциальной диагностике основных нозологических
форм абдоминального болевого синдрома. Описаны тактика оказания
неотложной помощи и типичные ошибки при проведении диагностического
обследования пациентов в условиях приемного отделения.

Книга будет интересна студентам, интернам, ординаторам и врачам-
хирургам.

УДК 617.5
ББК 54.5

Деривативное издание на основе печатного аналога: Острая абдоми-
нальная патология / под ред. Д. Клайна, Л. Стед ; пер. с англ. под ред.
проф. А. И. Ковалева. — М. : БИНОМ. Лаборатория знаний, 2011. — 293 с. :
ил. — (Неотложная медицина). — ISBN 978-5-9963-0361-8.

В книге приводятся четкие показания к применению, противопоказания и дозировки
препаратов. Однако читателю настоятельно рекомендуется сверять указанную информацию

с данными производителей этих препаратов.
Авторы, редакторы и издатель не несут никакой юридической ответственности за любые

содержащиеся в тексте и иллюстрациях ошибки или упущения.

В соответствии со ст. 1299 и 1301 ГК РФ при устранении ограничений, установленных
техническими средствами защиты авторских прав, правообладатель вправе требовать

от нарушителя возмещения убытков или выплаты компенсации

ISBN 978-5-906828-97-2

©Copyright 2008 by The McGraw-Hill
Companies, Inc. All rights
reserved.

© Лаборатория знаний, 2015



Я хотел бы посвятить эту работу моей семье, поддерживающей меня
во всем. Благодарю Джозефа, Пола, Оливию, Джилл и Лайзу.

Дэвид M. Клайн

Я хотела бы посвятить эту работу доктору Уайату Деккеру, с кото%
рым я имею удовольствие работать каждый день, а также моей семье —
маме, папе, Матту, Тору, Тею, Трилоку и Картику.

Лайта Г. Стед



Авторы 8

Предисловие 11

Глава 1. Механизмы возникновения
абдоминальной боли 13

Давид M. Клайн

Глава 2. Подходы к ведению пациентов
с абдоминальной болью 16

Мари Клэр О'Брайен, Дэвид М. Клайн

Глава 3. Абдоминальная боль у представителей
различных популяций 25

Хендерсон Д. Макгиннис, Дэвид М. Клайн

Глава 4. Достоинства и недостатки
лабораторных методов диагностики. 31

Майкл Т. Фитч

Глава 5. Роль методов визуализации
при диагностике заболеваний пациентов
с абдоминальным болевым синдромом 36

Лоуренс M. Льюис

Глава 6. Рвота 48
Дэвид М. Клайн

Глава 7. Диарея 55
Филипп A. Климент, Кевин Дж. Коркоран

Глава 8. Запор 69
Давид M. Клайн

Глава 9. Острый аппендицит 79
Митчелл C. Соколоски

Глава 10. Язвенная болезнь 86
Кэтрин А. Марко, Рэндалл В. Кинг

Глава 11. Гастроэзофагеальная рефлюксная
болезнь и гастрит 90

Дэвид М. Баррет

Глава 12. Желудочно-кишечное кровотечение 96
Ангела М. Миллс

Глава 13. Кишечная непроходимость
и заворот кишок 101

Дэвид М. Клайн, Рой Л. Элсон

Глава 14. Грыжи у взрослых и детей 106
Джозеф С. Шмидт

Глава 15. Воспалительные заболевания
кишечника 111

Джошуа Бродер, Кристофер Рейнолдс

Глава 16. Острая мезентериальная ишемия 120
Рейчел М. Гилмор, Майкл C. Плива

Глава 17. Аневризма брюшного отдела аорты 124
Брет А. Никс

Глава 18. Дивертикулит 131
Саймон А. Малер

Глава 19. Алкогольный гепатит 137
Томас А. Брунелл

Глава 20. Вирусный гепатит 141
Эстер H. Чен, Брюс Ю. Ли

Глава 21. Цирроз печени и печеночная
недостаточность 146

Сьюзен П. Торрей

Глава 22. Холецистит и билиарная колика 152
Уильям П. Скрагс, Джон Кристиан Фокс

Глава 23. Панкреатит 159
Дэвид M. Клайн

Глава 24. Осложнения хирургических
процедур 163

Кристофер Дж. Фуллагар

Глава 25. Мочекаменная болезнь 171
Дэвид E. Манти, Брет А. Никс

Глава 26. Инфекции мочевыводящих путей 178
Алан Хейнс

Глава 27. Перекрут яичек 182
Анджали Бхагра

Глава 28. Острая задержка мочи 185
Кристин Томпсон

Глава 29. Осложнения урологических
манипуляций 190

Саймон А. Малер, Лекшми Ваидианатан

Глава 30. Боль в области таза у небеременных
пациенток 199

Ховард К. Мелл

Глава 31. Воспалительные заболевания
органов малого таза 204

Скотт М. Силверс

Глава 32. Боли в животе у беременных
пациенток и внематочная беременность 209

Стейси Зельман

Глава 33. Перекрут яичников 214
Хизер Л. Фарли

Глава 34. Инвагинация 219
Мелисса В. Костелло, В. Скотт Макнейр

Глава 35. Мальротация и заворот кишок
у детей 224

Дэвид Магилнер

Глава 36. Пурпура Геноха–Шенлейна 228
Дуглас К. Гольцман

Оглавление



Глава 37. Колики у младенцев 232
Ким Аскью, Милан Надкарни

Глава 38. Пилоростеноз 235
Дэвид Магилнер

Глава 39. Хронические боли в животе 239
Алан Хейнс

Глава 40. Патологические состояния,
протекающие с болью в области  передней
брюшной стенки 244

М. Фернанда Беллолио

Глава 41. Заболевания сердца, протекающие
с клинической картиной боли
в брюшной полости 249

Ховард К. Мелл

Глава 42. Инфекционные заболевания,
протекающие с абдоминальным болевым
синдромом 252

Ким Райан Шуттерл, Ларри Ф. Вуков

Глава 43. Метаболические и токсикологические
нарушения, протекающие с абдоминальным
болевым синдромом 263

М. Фернанда Беллолио

Глава 44. Психоневрологическая патология,
протекающая с абдоминальным болевым
синдромом 270

Сара Р. Шимин

Глава 45. Болезни крови, протекающие
с абдоминальным болевым синдромом.
Серповидноклеточная анемия 274

Кристофер Квон, Джонни Дж. Васкез

Глава 46. Закрытая травма живота,
протекающая с абдоминальным болевым
синдромом 280

Лекшми Ваиданатан, Лайта Г. Стед

Глава 47. Ведение пациентов с болью в брюшной
полости. Принятие решения о выписке больного
с абдоминальным болевым синдромом
из стационара 286

Чарльз Л. Маддоу, Маниш Н. Шах

Предметный указатель 292

Оглавление 7



Рой Л. Алсон (Roy L. Alson, MD, PhD) [13]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский университет Уэйк-Форест
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Дэвид M. Барретт (David M. Barrett, MD) [11]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский центр Бейстейт
Медицинский университет Тафтса
Спрингфилд, штат Массачусетс

М. Фернанда Беллолио (M. Fernanda Bellolio, MD)

[40, 43]

Инструктор кафедры медицины катастроф
Медицинский колледж клиники Майо
Рочестер, штат Миннесота

Джошуа Бродер (Joshua Broder, MD) [15]

Доцент кафедры хирургии и неотложной медицины
Медицинский университет Дьюк,
Дурхэм, Северная Каролина

Томас А. Брунелл (Thomas Brunell, MD) [19]

Проректор по учебной работе
Клиника и поликлиника Святого Франциска
Кафедра экстренной медицины
Хартфорд, штат Коннектикут

Анджали Бхагра (Anjali Bhagra, MBBS) [27]

Научный сотрудник кафедры экстренной медицины
Медицинский колледж клиники Майо
Рочестер, штат Миннесота

Лекшми Ваидианатан (Lekshmi Vaidyanathan,

MBBS) [29, 46]

Инструктор кафедры медицины катастроф
Медицинский колледж клиники Майо
Рочестер, штат Миннесота

Ларри Ф. Вуков (Larry F. Vukov, MD) [42]

Доцент кафедры медицины катастроф
Медицинский колледж клиники Майо
Рочестер, штат Миннесота

Джонни Дж. Васкес (Johnny J. Vazquez, MD) [45]

Инструктор кафедры медицины катастроф
Медицинский колледж клиники Майо,
Рочестер, штат Миннесота

Рейчел М. Гилмор (Rachel M. Gilmore, MB,

MRCPI) [16]

Научный сотрудник кафедры экстренной медицины
Медицинский колледж клиники Майо
Рочестер, штат Миннесота

Дуглас К. Гольцман (Douglas K. Holtzman, MD)

[36]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский университет Уэйк-Форест
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Стейси Зельман (Stacy Zelman, MD) [32]

Доцент кафедры неотложной медицины
Медицинский университет Уэйк-Форест
Медицинский центр Бульвар
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Рэндалл В. Кинг (Randall W. King, MD) [10]

Кафедра неотложной медицинской помощи, кафедра
хирургии

Медицинский колледж штата Огайо
Толедо, штат Огайо

Кристофер Квон (Christopher C. Kwon, MD, MPH)

[45]

Кафедра экстренной медицины
Медицинский колледж клиники Майо
Рочестер, штат Миннесота

Дэвид M. Клайн (David M. Cline, MD) [1, 2, 3, 6, 8,

13, 23]

Адъюнкт-профессор кафедры медицины катастроф
Директор по научно-исследовательской работе,

кафедра экстренной медицины,
Медицинский университет Уэйк-Форест
Медицинский центр Бульвар
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Авторы



Филлип А. Клемент (Phillip Clement, MD) [7]

Доцент кафедры экстренной медицины
Университет Восточной Каролины
Школа медицины Броди
Гринвилл, Северная Каролина

Кевин Коркоран (Kevin J. Corcoran, DO) [7]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский университет Восточной Каролины
Школа медицины Броди
Гринвилл, Северная Каролина

Мелисса В. Костелло (Melissa W. Costello, MD)

[34]

Профессор кафедры медицины катастроф
Клинический инструктор неотложной медицинской

помощи. Педиатрический факультет
Университет Южной Алабамы
Мобил, штат Алабама

Брюс Ю. Ли (Bruce Y. Lee, MD) [20]

Доцент кафедры научных разработок и клинических
систем

Университет Питтсбурга
Питтсбург, штат Пенсильвания

Лоуренс М. Льюис (Lawrence M. Lewis, MD) [5]

Профессор кафедры медицины катастроф
Медицинский университет Вашингтона
Сент-Луис, штат Миссури

Дэвид Магилнер (David Magilner, MD) [35, 38]

Доцент кафедры неотложной медицины
Медицинский университет Уэйк-Форест
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Чарльз Л. Маддо (Charles L. Maddow, MD,

FACEP) [47]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский стоматологический университет Рочес-

тера
Рочестер, Нью-Йорк

Хендерсон Д. Макгиннис (Henderson D. McGinnis,

MD) [3]

Клинический инструктор кафедры неотложной меди-
цины

Медицинский университет Уэйк-Форест
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

В. Скотт Макнейр (W. Scott McNair, MD) [34]

Профессор кафедры медицины катастроф,
доцент кафедры педиатрии
Медицинский университет Южной Алабамы
Мобил, штат Алабама

Саймон А. Малер (Simon A. Mahler, MD) [18, 29]

Клинический инструктор по неотложной медицинской
помощи,

Кафедра медицины катастроф
Медицинский университет Луизианы
Шривпорт, штат Луизиана

Дэвид E. Манти (David E. Manthey, MD) [25]

Доцент кафедры неотложной медицины
Медицинский университет Уэйк-Форест
Медицинский центр Бульвар,
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Кэтрин А. Марко (Catherine A. Marco, MD) [10]

Профессор неотложной медицинской помощи и хирур-
гии

Медицинский колледж штата Огайо
Толедо, штат Огайо

Ховард К. Мелл (Howard K. Mell, MD, MPH,

EMT-P(IL)) [30, 41]

Профессор кафедры медицины катастроф
Университет штата Огайо
Колумбус, штат Огайо

Ангела М. Миллс (Angela M. Mills, MD) [12]

Доцент кафедры экстренной медицины
Пенсильванский университет
Филадельфия, штат Пенсильвания

Милан Д. Надкарни (Milan D. Nadkarni, MD) [37]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский университет Уэйк-Форест
Медицинский центр Бульвар,
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Брет А. Никс (Bret A. Nicks, MD) [17, 25]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский университет Уэйк-Форест
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Мэри К. О'Брайен (Mary O'Brien, MD) [2]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский университет Уэйк-Форест
Медицинский центр Бульвар
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Майкл С. Плива (Michael C. Plewa, MD) [16]

Доцент кафедры экстренной медицины и хирургии
Медицинский колледж штата Огайо
Толедо, штат Огайо

Кристофер Рейнольдс (Christopher Reynolds, MD)

[15]

Врач отделения неотложной помощи клиники
Шарлотты, штат Северная Каролина

Авторы 9



Скотт М. Силверс (Scott M. Silvers, MD) [31]

Профессор кафедры медицины катастроф,
Клиника Майо-Джэксонвилл,
Джексонвилле, штат Флорида

Уильям П. Скрагс (William P. Scruggs, MD) [22]

Клинический инструктор кафедры медицины катас-
троф

Калифорнийский университет, Ирвайн
Оранж, Калифорния

Митчелл C. Соколоски (Mitchell C. Sokolosky,

MD) [9]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский университет Уэйк-Форест,
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Лайта Г. Стед (Latha Stead, MD, FACEP) [27, 40,

43, 46]

Председатель отдела исследований медицины катас-
троф

Медицинский колледж клиники Майо,
Рочестер, штат Миннесота

Кристин Томпсон (Kristibne Thompson, MD) [28]

Инструктор кафедры медицины катастроф
Клиника Майо-Джэксонвилл
Джексонвилле, штат Флорида

Сьюзен П. Торрей (Susan P. Torrey, MD) [21]

Кафедра экстренной медицины
Медицинский университет Тафтса
Медицинский центр Бейстейт
Спрингфилд, штат Массачусетс

Хизер Л. Фарли (Heather L. Farley, MD) [33]

Кафедра экстренной медицины
Медицинский центр Кристиана

Ньюарк, штат Делавэр

Майкл Т. Фитч (Michael T. Fitch, MD) [4]

Доцент кафедры неотложной медицины
Медицинский университет Уэйк-Форест
Уинстон-Салем, штат Северная Каролина

Дж. Кристиан Фокс (J. Christian Fox, MD) [22]

Профессор кафедры экстренной медицины
Калифорнийский университет, Ирвайн,Оранж
Orange, Калифорния

Кристофер Дж. Фуллагар (Christopher J. Fullagar,

MD) [24]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский университет Сиракузы
Сиракузы, штат Нью-Йорк

Алан Хейнс (Alan Heins, MD) [26, 39]

Доцент кафедры медицины катастроф
Университет Южной Алабамы
Мобил, штат Алабама

Эстер H. Чен (Esther Chen, MD) [20]

Доцент кафедры экстренной медицины
Пенсильванский университет
Филадельфия, штат Пенсильвания

Маниш Н. Шах (Manish N. Shah, MD, FACEP)

[47]

Кафедра неотложной медицины и профилактической
медицины

Медицинский стоматологический университет Рочес-
тера,

Рочестер, Нью-Йорк

Сара Р. Шимин (Sara R. Shimmin, MD) [44]

Инструктор кафедры медицины катастроф
Клиника Майо Аризона,
Скоттсдейл, штат Аризона

Джозеф Шмидт (Joseph C. Schmidt, MD) [14]

Доцент кафедры экстренной медицины
Медицинский центр Бейстейт
Медицинский университет Тафтса
Спрингфилд, штат Массачусетс

Ким Райан Шуттерл (Kim Ryan Schulerle, MD) [42]

Кафедра экстренной медицины
Медицинский колледж клиники Майо
Рочестер, штат Миннесота

Ким Эшкью (Kim Askew, MD) [37]

Сотрудник кафедры неотложной медицины педиатри-
ческого факультета

Детская клиническая больница Инова Фэрфакс
Фолс Черч, штат Вирджиния

10 Авторы



Весной 1925 г. известный бейсбольный игрок Джордж
«Бейб» Рут в возрасте 30 лет во время очередной трени$
ровки предъявил жалобы на спазмы в животе и лихорад$
ку. 7 апреля 1925 г. после игры в Ашвилле, штат Северная
Каролина, у Джорджа случился обморок в ванной ком$
нате отеля. Пол Кричелл, скаут команды «Янки», доста$
вил Рута в Нью$Йорк для проведения диагностики и ле$
чения. По прибытию поезда в Нью$Йорк, Рут был без
сознания, бесконтрольно размахивал руками и ногами,
и ему требовалась экстренная медицинская помощь.
Джордж Рут был доставлен в клинику Сент$Винсента,
где у него был эпизод нескольких устойчивых «судо$
рожных припадков». Личный врач Рута, доктор Эдвард
Киндер, осмотрел его и установил диагноз «судорожные
атаки на фоне гриппа». Доктор Киндер предположил в
качестве причины развития подобного состояния диету,
которую длительное время поддерживал Бейб. На фоне
данной диеты вес бейсболиста увеличился до 112 кг. Не
исключено, что данное состояние возникло на фоне
имеющейся у Бейба булемии. Мак$Гихен рассказывал,
что проблема заключалась в чрезмерном употреблении
хот$догов и содовой.

После кратковременного пребывания в больнице
Бейб Рут вернулся на бейсбольное поле, однако через
неделю рецидивировали сильный жар и периодические
боли в брюшной полости. Доктор Киндер вновь обсле$
довал бейсболиста и на сей раз установил диагноз «ки$
шечный абсцесс». 17 апреля 1925 г. Рут подвергся опера$
ции, которая, как сообщалось, длилась не более 20 мин.
Послеоперационный диагноз, по сообщению прессы, —
кишечный абсцесс. Данная официальная информация
была омрачена слухами об имеющейся у Бейба гонореи,
но подобное утверждение никогда не было подтвержде$
но лечащим врачом или самим Рутом. Говорилось, что
Рут полностью восстановился после лечения. И тем не
менее 1925 г. был наихудшим в карьере Бейба, особенно
по сравнению с предыдущими потрясающими результа$
тами.

С 1925 г. диагноз «абдоминальный болевой синдром»
стал полностью клиническим и часто применимым. Во
времена Бейба выполнение обзорной рентгеноскопии
брюшной полости уже было доступно, однако по неиз$
вестной причине при диагностике Рута не использова$
лось. Прошло 4 года, и Виктор Шиллинг опубликовал
свою книгу «Лабораторное исследование крови и его

клиническое значение», которая популяризировала кли$
ническое использование белых кровяных клеток
(лейкоцитов) в проведении дифференциальной диагнос$
тики многих заболеваний, в том числе острой хирурги$
ческой патологии. Безусловно, диагностика Рута не была
полноценной. В ХХ веке появилось огромное количест$
во лабораторных исследований, помогающих клиницис$
там в установлении этиологии боли в брюшной полости.
В первую очередь это клинический анализ мочи, опреде$
ление уровня амилазы, липазы, определение функции
печени и почек, тесты на беременность, а также другие
анализы крови, которые в настоящее время просто необ$
ходимы во всех больницах, в том числе в отделениях не$
отложной помощи на диагностическом этапе.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) впервые описа$
но в 1940 г., но существенную помощь в диагностике
оказало лишь десятилетия спустя. Первое применение
ультразвука в клинической практике у пациентов с бо$
лями в животе было описано у беременных женщин в
60$х и 70$х годах ХХ века. В то время данное исследова$
ние выполнялось исключительно в плановом порядке.
Прикроватное УЗИ стало выполняться еще 2 десятиле$
тия спустя. Сульфат бария стал использоваться в качес$
тве контраста для диагностики заболеваний полых орга$
нов, а в 1968 г. в литературе появилось сообщение о
применении рентгеноконтрастного метода для диагнос$
тики острого аппендицита. Как правило, данное иссле$
дование назначается хирургом сразу после поступления
пациента в приемное отделение стационара.

Конец 60$х и начало 70$х годов прошлого столетия
славятся вовлечением в клиническую практику новей$
шей технологии — компьютерной томографии (КT).
Корпорация EMI (электро$ и музыкальная продукция)
опубликовала записи «Битлз» и заработала примерно
200 млн долларов. По словам сэра Годфри Хаунсфилда,
прибыль, полученная от записей «Битлз», позволила
финансировать исследования EMI в конце 60$х годов
ХХ века, которые привели к дальнейшему развитию
компьютерной томографии, нашедшему широкое кли$
ническое применение в середине–конце 1970$х. Перво$
начально техника была разработана для обследования
головного мозга, но со временем стала использоваться и
для обследования грудной и брюшной полостей.

Однако повседневное применение КТ в диагностике
острой патологии брюшной полости отмечалось лишь
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с 1990$х годов после появления спиральной КТ. Данное
исследование произвело революцию в диагностике
причины боли в животе. В то же время ультразвуковая
диагностика при выявлении острой абдоминальной па$
тологии в настоящее время применяется в каждом меди$
цинском учреждении. Сегодня диагностическая цен$
ность всех методов исследования основывается на
«доказательной медицине» и данных метаанализа для
определения их надежности. Врачи сталкиваются с по$
стоянно растущим числом публикаций в литературе в
отношении различных диагностических алгоритмов и
методик лечения.

Все новейшие изменения внесли свой вклад в необ$
ходимость создания книги по диагностике и ведению
пациентов с болями в животе. Лайта Стед и я попыта$
лись собрать всю новую информацию о методах диаг$
ностики и надежности этих методов. Мы попросили
авторов написать отдельные главы, касающиеся различ$

ных специфических заболеваний и особенностей
диагностики, в том числе КТ, рентгенографии и УЗИ.
В книге более подробно описаны заболевания, протека$
ющие с болями в брюшной полости и рассматриваемые
при проведении дифференциальной диагностики. При$
водится всестороннее обсуждение данных патологичес$
ких состояний (например, метаболические причины
боли в животе). Мы искренне надеемся, что данная кни$
га поможет вам в повседневной работе с пациентами,
поступающими в приемное отделение с абдоминальным
болевым синдромом.

Мы благодарим доктора М. Фернанда Беллио, док$
тора Рахуля Кашиапа и госпожу Камерон Роу за предо$
ставленные снимки.

Дэвид M. Клайн, MD
Лайта Г. Стед, MD, FACEP
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� НЕОСПОРИМЫЕ ФАКТЫ

� Полное понимание клиницистом патофизиологи$
ческого механизма возникновения абдоминального
болевого синдрома позволяет ему оказать пациенту
адекватную помощь.

� Существует ряд анатомических и патофизиологичес$
ких концепций, которые объясняют течение различ$
ных атипичных патологических состояний, таких
как развитие стерильной пиурии при остром аппен$
диците.

� ВВЕДЕНИЕ

Знание механизмов восприятия пациентом абдоми$
нальной боли существенно помогает клиницисту по$
нять ход процесса заболевания. У ряда пациентов в свя$
зи с наличием у них анатомических и физиологических
особенностей имеет место атипичное течение заболева$
ния, что традиционно создает для врачей сложности в
диагностике.

Патофизиология и анатомия

Висцеральная боль

В начале развития заболевания абдоминальная боль
имеет висцеральный характер1. Причинами болевого
синдрома являются воспалительные изменения, ише$
мия, перерастяжение полых органов (например, на
фоне обтурационной кишечной непроходимости), пе$
рерастяжение капсулы паренхиматозных органов, на$
пример селезенки при определенных заболеваниях или
ее ушибе. Затем развивается боль соматического харак$

тера, связанная с передачей болевых импульсов по
немиелинизированным билатеральным нервным во$
локнам. Знание этих фактов помогает дать объяснение,
почему на начальных этапах развития патологии како$
го$либо внутреннего органа боль не имеет четкой лока$
лизации. Пациенты, как правило, описывают такую
боль как «расплывчатую». Интенсивность болевого
синдрома варьирует от средней степени до крайне вы$
раженной. При повреждении полого органа возникает
гиперперистальтика, что ведет к развитию болей спас$
тического характера, так называемых «колик».

В соответствии с эмбриональным происхождением
болевой синдром первоначально возникает в проекции
пораженного органа. Например, при наличии патологи$
ческого процесса в желудке, двенадцатиперстной киш$
ке, печени, желчном пузыре и поджелудочной железе
имеет место болевой синдром в области эпигастрия.
При заболеваниях тонкой кишки, слепой кишки, про$
ксимальных отделов толстой кишки и аппендикса боле$
вой синдром развивается в параумбиликальной области.
При поражениях дистальных отделов толстой кишки и
мочеполовой системы пациент предъявляет жалобы на
боль в нижних отделах живота. Знание анатомического
расположения различных структур позволяет предполо$
жить тот или иной диагноз, однако следует помнить о
возможных анатомических особенностях в каждом кли$
ническом случае.

Соматическая боль

Соматическая, или париетальная, боль возникает в ре$
зультате стимуляции ноцицепторов париетальной
брюшины1. Париетальная боль передается от источни$
ка ее возникновения по миелинизированным волок$
нам в спинномозговые ганглии ипсилатеральной сто$

Глава 1

Механизмы возникновения
абдоминальной боли

Дэвид M. Клайн



роны спинного мозга. Восприятие боли может быть
инициировано различными причинами: растяжением,
ишемией или воспалительным процессом. Обычно па$
циенты описывают соматическую боль как острую или
«кинжальную». Подобный болевой синдром усилива$
ется при малейшем движении пациента. Причиной
возникновения соматической боли являются различ$
ные воспалительные интраабдоминальные заболева$
ния.

Клинические признаки

Иррадиирующая боль

Иррадиирующая боль определяется как боль, возника$
ющая на расстоянии от пораженного органа. Это явле$
ние имеет место в связи с прохождением болевых им$
пульсов по афферентным нейронам от различных
источников. Существует множество примеров этому
феномену. Например, 9 дерматом Т9 несет афферент$
ные болевые волокна от обоих легких и брюшной по$
лости. Поэтому при наличии у пациента нижнедолевой
пневмонии он может предъявлять жалобы на боли в
верхних отделах живота. При развитии инфаркта ни$
жней стенки миокарда больной может ощущать боль в
области плеча и в верхних отделах живота. Также боль в
области плеча зачастую имеет место при раздражении
диафрагмы у пациентов с кровотечением, источником
которого являются внутренние органы (боль в области
левого плеча при травматизации селезенки). Другие
примеры включают в себя болевой синдром в области
яичка при обструкции мочеточника и боль под правой
лопаткой при развитии острой патологии желчевыводя$
щих путей.

Клинические проявления аппендицита

Классические клинические проявления аппендицита
иллюстрируют патофизиологию висцеральной, сома$
тической и иррадиирующей боли. На начальных этапах
развития болевой синдром при данном заболевании
возникает в параумбиликальной области и не имеет чет$
кой локализации. По мере прогрессирования воспале$
ния аппендикса и вовлечения в процесс париетальной
брюшины боль мигрирует в правую подвздошную об$
ласть. При глубокой пальпации врачом передней
брюшной стенки пациента и резком отведении руки
болевой синдром усиливается. Другим признаком
острого аппендицита является симптом Ровзинга
(Rovsing). При совершении толчкообразных пальпатор$
ных движений в левой подвздошной области возникают
боли в правой подвздошной области, причиной кото$
рых являются перераспределение внутрибрюшного
давления и раздражение интерорецепторов воспален$
ного аппендикса. В конечном итоге на фоне про$
грессирования воспалительных явлений возникает
защитное напряжение мышц передней брюшной
стенки (пассивный дефанс) с целью ограничения
движений париетальной брюшины и некоторого
уменьшения болевого синдрома. Однако следует по$
мнить, что развитие патологического процесса у каждо$

го пациента строго индивидуально, а клинические про$
явления различны. Поэтому, к сожалению, по сей день
в ряде случаев решение о необходимости выполнения
экстренного оперативного вмешательства принимается
запоздало, когда у пациента уже развилась перфорация
аппендикса на фоне гангренозной стадии воспалитель$
ного процесса. Это происходит в результате отсутствия
информативности клинической картины (например,
отсутствия выраженного болевого синдрома и выра$
женного дефанса).

Длина аппендикса варьирует от нескольких санти$
метров до 30 см. При расположении воспаленного ап$
пендикса над мочеточником развивается лейкоциту$
рия (стерильная), что приводит клинициста в
заблуждение. Ретроцекальное расположение аппенди$
кулярного отростка приводит к развитию болевого
синдрома в области поясничной мышцы. При опреде$
лении псоас$симптома (симптома поколачивания) он
оказывается положительным, так как при выполне$
нии может давать болезненность, а при ректальном
исследовании болевой синдром значительно усилива$
ется. В гл. 9 представлено подробное обсуждение па$
тофизиологии острого аппендицита.

Экстраабдоминальные причины

возникновения боли

Болевой синдром брюшной полости может быть также
обусловлен поражением корешков спинномозговых
нервов. Это связано с фактом поверхностной иннерва$
ции кожных покровов нижними грудными нервными
корешками, которые входят в спинной мозг через тот же
дорсальный рог, что и глубокие висцеральные волокна.
Для проведения дифференциального диагноза источ$
ника боли следует провести тщательное обследование
брюшной стенки и позвоночника (см. гл. 40).

Причиной болей в животе спастического характера
могут быть инфекционные агенты путем их воздей$
ствия на слизистую оболочку кишечной стенки. При
наличии невыраженного инфекционного процесса
перитонеальные симптомы всегда отрицательны, что
говорит о том, что париетальная брюшина в процесс
не вовлечена. При этом при развитии тяжелого ин$
фекционного процесса нередко встречаются такие
осложнения, как ишемия или перфорация полого
органа с появлением при пальпации положительных
перитонеальных симптомов. Таким образом, можно
объяснить развитие абдоминальных болей при инфек$
ции лишь простым гастроэнтеритом. Во избежание
серьезных осложнений требуется тщательное дообсле$
дование подобной категории пациентов.

Введение и прием некоторых токсичных веществ
также приводят к развитию интенсивных болей в брюш$
ной полости. Одним из примеров является укус паука
«черная вдова», который вызывает выраженные мышеч$
ные судороги и боль. Редко при этом возникает защит$
ное напряжение мышц брюшной стенки. Болевой абдо$
минальный синдром возникает в результате наличия у
пациента метаболического ацидоза (при этом необходи$
мо выявить первопричину данного патологического со$
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стояния) или диабетического кетоацидоза (ДКА). Меха$
низм этих явлений неясен, хотя считается, что
причинами возникновения болей являются растяжение
желудка и развитие динамической кишечной непрохо$
димости. Эти симптомы быстро регрессируют при лече$
нии причины данных состояний, например введение
инсулина и коррекция водно$электролитных наруше$
ний при ДКА.

Оказание экстренной помощи

Данная книга содержит более 40 глав, описывающих ве$
дение пациентов с наличием абдоминального болевого
синдрома.

� ОШИБКИ

� Попытки объяснения причин развития болевого
синдрома, основываясь лишь на знания анатомичес$
кого расположения органов, могут привести к диа$
гностическим ошибкам.

� ЛИТЕРАТУРА

1.Bochus HL. Mechanism of abdominal pain. J. Lancet
1956:76:31.
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«Важно знать, у какого пациента
возникла болезнь, а не какая болезнь

возникла у пациента».
Сэр Вильям Ослер

Отделения неотложной помощи (ОНП) в Соединенных
Штатах Америки ежегодно посещают огромное коли$
чество пациентов с болями «в желудке, коликами, судо$
рогами и спазмами», что существенно превышает дру$
гие виды жалоб. В 2003 г. 6,7% пациентов ОНП
(7,63 млн пациентов) различного возраста, пола, этни$
ческой принадлежности и сексуальной ориентации об$
ращались за помощью в связи с наличием абдоминаль$
ного болевого синдрома различной интенсивности и
анамнеза1. При первичном осмотре у них собирали
анамнез, проводили объективное физикальное и лабо$
раторное исследование, что позволяло выявить этиоло$
гию боли. До появления компьютерной томографии
(КТ) исследование провели у 8500 пациентов. Было
установлено, что в 40% случаев поступления в отделе$
ние неотложной помощи пациентов с острой болью в
животе диагноз был отмечен как «недифференцирован$
ный» или «неспецифический»2. Недавно проведенное
клиническое исследование показало, что для уточнения
и верификации диагноза в 9% случаев необходимо вы$
полнение КТ3. Несмотря на то что далеко не всегда воз$
можно определить точную причину развития болевого
синдрома, первоначально необходимо хотя бы исклю$
чить опасные для жизни острые состояния, а уже затем
проводить необходимое дообследование. Однако и в
наше время, несмотря на новейшие диагностические
возможности, при поиске причины болевого синдрома
достаточно часто возникают ошибки4$8. На начальных
этапах обследования важно также разобраться с харак$

тереологическими особенностями пациента, то есть с
вопросом «у какого пациента возникло заболевание».

Существуют различные концептуальные рамки, с ко$
торыми подходят к основным жалобам на боли в животе
(табл. 2$1). Цель этой главы заключается в представле$
нии прагматической схемы, основанной на выявлении
тех или иных особенностей пациентов различных попу$
ляций. Для облегчения диагностики и работы с пациен$
том, поступившим с абдоминальным болевым синдро$
мом, мы предлагаем использовать следующие вопросы:

1. Находится ли пациент в критическом состоянии?
2. Имеется ли у пациента комплекс симптомов, соот$

ветствующий какому$либо заболеванию?
3. Существуют ли предрасполагающие факторы

(факторы риска), которые могли бы повлиять на
развитие заболевания и критического состояния
пациента при поступлении?

Пациенты, поступающие в критическом состоянии и
с болевым синдромом, требуют одновременного прове$
дения диагностических реанимационных мероприятий.
Пациенты, поступающие в стабильном состоянии, про$
ходят стандартный алгоритм обследования, включаю$
щий сбор анамнеза и полное физикальное обследование.

� ДЕЙСТВИТЕЛЬНО ЛИ ПАЦИЕНТ
НАХОДИТСЯ В КРИТИЧЕСКОМ
СОСТОЯНИИ?

Пациенты, находящиеся в критическом состоянии,
требуют стабилизации функции жизненно важных сис$
тем для полноценного проведения дальнейшего дооб$
следования. Опознавательными знаками истинно тя$
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желого состояния пациента являются старческий
возраст, быстрое нарастание интенсивности болевого
синдрома, признаки нарушения гемодинамики, обез$
воживания, а также проявления висцеральной боли
(бледность, потоотделение и рвота)9$12. Для оценки сте$
пени тяжести состояния пациента следует обратить
внимание на его поведение: расширенные зрачки,
взволнованность, беспокойство. Обратите внимание на
цвет кожных покровов: бледность, желтушность или ги$
перемию. При пальпации кожа может быть горячей, су$
хой или холодной и липкой. Опытному специалисту
уже при первом взгляде на пациента становится ясно,
что состояние действительно тяжелое или крайне тяже$
лое. Оцените важнейшие параметры гемодинамики
(температура, пульс, артериальное давление, частота
дыхания и пульсоксиметрия). Однако помните, что
даже наличие нормальных параметров дыхания и гемо$
динамики не исключает развитие тяжелого заболева$
ния, особенно в группах высокого риска13, таких как
новорожденные, пациенты старческого возраста и с им$
мунной супрессией14$18. Температура не является чув$
ствительным предиктором степени тяжести заболева$

ния. Артериальное давление и пульс более подходящие
маркеры для определения тяжести состояния и гипово$
лемии различной этиологии. Например, при шоке
Франка гиповолемия стремительно развивается на
фоне болевого синдрома и гемоперитонеума. Не прово$
дите «ортостатическую пробу» пациентам с наличием
гипотензии и тахикардии. Наличие у больного тахипноэ
указывает на развитие сердечно$легочной недостаточ$
ности, метаболического ацидоза или является след$
ствием выраженного беспокойства или болевого син$
дрома.

Одновременное проведение

реанимационных мероприятий и оценка

степени тяжести состояния пациента

Проведение сердечно$легочной реанимации пациентам,
поступающим в приемное отделение с выраженным бо$
левым синдромом включает: мониторинг сердечной дея$
тельности, оксигенотерапию (подача кислорода от 2 до
4 л/мин через носовые канюли или маску) и внутривен$
ное (в/в) и болюсное введение большого объема инфу$
зий с поправкой на возраст, вес пациента и наличие у
него сердечно$сосудистой патологии. Одномоментно
следует выполнить необходимые лабораторные исследо$
вания, в том числе определение уровня электролитов,
мочевины и креатинина, клинический анализ крови
(КАК) с определением числа тромбоцитов и коагулог$
рамму. Подобные исследования позволят в ближайшее
время от момента поступления пациента в клинику запо$
дозрить наличие у него кровотечения или необходимость
выполнения срочного оперативного вмешательства.
При первичном осмотре и беседе с поступившим также
следует обратить внимание на описание боли самим па$
циентом (что провоцирует ее развитие, какого она харак$
тера, куда иррадиирует, какими симптомами сопровож$
дается, время возникновения, принимал ли пациент
какие$либо лекарственные препараты с целью купиро$
вания болевого синдрома). Необходимо собрать пол$
ноценный анамнез жизни больного (наличие у него
в анамнезе сахарного диабета, заболеваний сердечно$
сосудистой системы, гипертонической болезни, заболе$
ваний печени, почечной недостаточности, заболеваний,
передающихся половым путем, и наличие в настоящее
время беременности). Следует выяснить, принимал ли
пациент в последнее время такие препараты, как стерои$
ды, иммунносупрессоры, антибиотики, слабительные,
наркотики, препараты, повышающие репродуктивную
функцию, химиотерапевтические препараты. Выясните,
какого рода оперативные вмешательства, когда и по ка$
кому поводу перенес пациент ранее, имеются ли у него
аллергические реакции и что является субстратом для их
развития. Спросите у женщин дату последней менструа$
ции и имеют ли место нарушения менструального цикла.
Следует также спросить о предыдущих эпизодах возник$
новения аналогичных болей в животе и было ли прове$
дено диагностическое обследование и лечение. При
наличии предыдущих обследований следует постараться
ознакомиться с ними. Однако отсутствие результатов
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� Таблица 2-1. Виды острой абдоминальной боли

Нейроанатомия: Висцеральная, париетальная,

иррадиирующая

4 квадранта: Правый верхний квадрант, правый

нижний квадрант, левый верхний

квадрант, левый нижний

квадрант; диффузная

Временные

характеристики:

Резко возникшая, нарастающая

постепенно

Опасная для жизни: ОИМ*, перфорация полого органа,

острый мезентериальный

тромбоз, нарушенная

эктопическая беременность,

разрыв аневризмы брюшного

отдела аорты, кишечная

непроходимость, разрыв

пищевода, геморрагический

панкреонекроз

Этиология: Инфекционный процесс,

воспаление, травма, обструкция,

интоксикация

Системы: Желудочно-кишечный тракт,

гепатобилиарная, мочеполовая,

сосудистая, матка и ее придатки,

эндокринная, система гемостаза

Определение

дальнейшей

тактики ведения

Критическое ли состояние у

пациента? Известно ли

заболевание? Имеется ли риск?

*ОИМ острый инфаркт миокарда



предыдущего обследований ни в коей мере не должно за$
держивать проведение реанимационных мероприятий.

Обратите внимание на внешний вид пациента, уро$
вень его сознания и позу. Постарайтесь войти в доверие
к вашему больному еще до начала проведения осмотра.
Объясните, что вы намерены делать и для чего это необ$
ходимо и что будет обеспечена максимальная конфи$
денциальность. Отметьте особенности кожного покро$
ва пациента (цвет, температура, тургор, перфузионный
статус). Включите в свое обследование сердце и легкие.
Сразу определите, по мере возможности, является ли
живот «острым», имеются ли перитонеальные симпто$
мы: защитное напряжение, дефанс и ригидность при
пальпации, имеет ли место вздутие живота, выслушива$
ется ли перистальтика19. Однако по результатам недавно
проведенного исследования не у всех пациентов, посту$
пивших в ОНП с «острым» животом, диагноз был уста$
новлен, лишь ориентируясь на вышеуказанные призна$
ки20. Порой даже хорошо проведенное физикальное
обследование не способно точно определить наличие у
больного аппендицита21. Возможность наличия у паци$
ента острой хирургической патологии требует незамед$
лительной консультации специалиста. Посмотрите, уве$
личен ли живот в размерах. Причиной этому может
являться асцит или кишечная непроходимость на фоне
обструкции или заворота кишок. При осмотре передней
брюшной стенки обратите внимание на наличие грыж,
опухолей, аневризм, хирургических рубцов после пе$
ренесенных операций, гематом (на фоне травмы, гемор$
рагического диатеза, гипокоагуляции), есть ли признаки
заболевания печени (например, «голова медузы»). Если
при аускультации кишечные шумы не выслушиваются,
следует предположить развитие перитонита, кишечной
непроходимости, мезентариального тромбоза (инфар$
кта сосудов брыжейки тонкой кишки) с последующим
развитием гангрены кишки. Помните, что отсутствие
перистальтики часто встречается после приема наркоти$
ческих препаратов. Если же имеет место усиленная пе$
ристальтика в компоненте с диарейным синдромом,
скорее всего, это гастроэнтерит. Выслушивание гром$
ких дистанцированных кишечных шумов должно навес$
ти на мысль о наличии у больного тонкокишечной не$
проходимости. Проведите перкуссию. Определите с
помощью выстукивания размеры печени по наличию
притупления перкуторного звука по срединноключич$
ной линии. Мешает проведению исследования выра$
женный метеоризм. Положительный симптом флюктуа$
ции говорит о наличии асцита, тимпанический
перкуторный звук предполагает дилатацию петель ки$
шечника. При выполнении пальпации живота легко
определить зоны болезненности, наличие грыжевых вы$
пячиваний (паховые, бедренные, пупочные и вентраль$
ные грыжи). Оцените пульсацию брюшного отдела аор$
ты. Однако не всегда при пальпации можно достоверно
исключить наличие аневризмы брюшного отдела аорты
(АБА)22,23. Данную патологию чаще всего выявлять при
ультразвуковом исследовании24$27. При наличии у па$
циента коллаптоидного состояния также следует запо$
дозрить разрыв аневризмы брюшного отдела аорты, что

требует немедленного хирургического вмешательства.
Обращайте внимание на «пассивный» и «активный»
дефанс, но помните, что не всегда наличие острого ап$
пендицита сопровождается положительными перито$
неальными симптомами28. Не забывайте выполнять
тщательное обследование мочеполовых путей, в том
числе влагалищно$абдоминальное обследование для
женщин и осмотр и обследование яичек для мужчин.
При обследовании органов малого таза у женщин боле$
вой синдром может усиливаться, что говорит о возмож$
ной патологии шейки матки или эктопической бере$
менности29. За исключением редких случаев, всем
пациентам необходимо проведение ректального обсле$
дования. У мужчин выраженный болевой синдром в ни$
жних отделах живота может быть связан с обострением
хронического простатита. При тазовом расположении
аппендикулярного отростка при выполнении ректаль$
ного исследования болевой синдром усиливается. Если
есть возможность лабораторно исследовать каловые
массы больного, обратите внимание, имеется ли поло$
жительный тест на скрытую кровь, что говорит о нали$
чии оккультного кровотечения. Невыполнение ректаль$
ного исследования при поступлении пациенту с болями
в животе приводит к неверной верификации диагноза,
способствует увеличению числа недиагностированной
острой хирургической патологии и трактуется как халат$
ность7.

По стабилизации состояния пациента, следует на$
чать проведение более полного и тщательного обследо$
вания, включая подробный сбор анамнестических дан$
ных, определение социального статуса пациента,
жизненного анамнеза (детские болезни, заболевания
почек, желчного пузыря, АБА, воспалительные заболе$
вания кишки). Если возможно, изучите результаты
предыдущих обследований. Члены семьи пациента мо$
гут дать более точный ответ на ваши различные вопро$
сы, в том числе касающиеся злоупотребления алкого$
лем. Дополнительную интересующую информацию
можно получить у врачей скорой медицинской помощи
или сотрудников дома$интерната, откуда поступил па$
циент. На этом этапе госпитализации начинается прове$
дение симптоматической терапии. При необходимости
наркотическое обезболивание, например малые дозы
морфия в/в, купирует болевой синдром, но при этом
помните, что введение анальгетиков существенно меня$
ет клиническую картину, что приводит к затруднению
диагностики и повышает процент смертности30$33. Если
у пациента имеет место неукротимая рвота, следует на$
значить в/в введение противорвотных препаратов.
Также в подобной ситуации следует выполнить аспира$
ционное зондирование, особенно у пациентов с подо$
зрением на наличие кишечной непроходимости или тя$
желого панкреатита. Установка зонда и исследование
содержимого, поступающего по нему, может верифици$
ровать развитие у пациента кровотечения из верхних от$
делов желудочно$кишечного тракта (ЖКТ). Катетериза$
ция мочевого пузыря позволяет вывести мочу
пациентам с нарушениями мочеиспускания и проводить
измерения почасового диуреза.
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� КОМПЛЕКС СИМПТОМОВ,
СООТВЕТСТВУЮЩИЙ
ТОМУ ИЛИ ИНОМУ ЗАБОЛЕВАНИЮ

Патология органов брюшной полости сопровождается
возникновением болевого синдрома, тошнотой и рво$
той, ригидностью и защитным напряжением мышц пе$
редней брюшной стенки и вздутием живота. Наличие у
пациента данного симптомокомплекса помогает про$
водить дифференциальный диагноз среди известных
заболеваний34 (для получения дополнительной инфор$
мации см. табл. 2$2). Эта таблица является ориентиро$
вочной и не предназначена для точной верификации
диагноза. Затем для определения вида заболевания сле$
дует ориентироваться на характер и локализацию боли
(диффузная, левый верхний квадрант, правый верхний
квадрант, левый нижний квадрант, правый нижний
квадрант — см. табл. 2$3) для проведения дифференци$
альной диагностики. Перед началом любых диагности$
ческих мероприятий следует полностью убедиться, что
данное заболевание не угрожает жизни больного и не
требует проведения экстренных мер помощи, а уже за$
тем проводить дифференциальный диагноз.

Лабораторные исследования

Лабораторное исследование ни в коей мере не заменяет со%
бой полноценное физикальное обследование и сбор анамнеза.
Детальное обсуждение лабораторных исследований и
интерпретации их результатов у пациентов с наличием
острой абдоминальной боли приводится в гл. 4. Основ$
ными исследованиями являются: клинический анализ
мочи (для определения патологии, в том числе инфекци$
онного генеза, мочевыводящих путей, гематурии); опре$
деление электролитов в крови (так как продолжительная
неукротимая рвота может привести к развитию гипока$

лиемии, выделительному алкалозу и азотемии); опреде$
ление уровня мочевины и креатинина (является важным
показателем функции почек) и полный клинический
анализ крови (в качестве маркера инфекционного про$
цесса или кровопотери). У взрослых и у детей определе$
ние лишь количества лейкоцитов не может исключить
острую хирургическую патологию35. Быстрым способом
определить имеющиеся нарушения свертывающей сис$
темы (в том числе связанные с печеночной недостаточ$
ностью) крови является протромбиновое время. У паци$
ентов подозрением на панкреатит следует определить
уровень липазы в сыворотке крови36,37. Отсутствие подо$
бных маркеров в сыворотке предполагает наличие
у больного острого мезентериального тромбоза38$41.
Клинический анализ мочи также выполняется пациен$
там с болевым абдоминальным синдромом. Для женщин
репродуктивного возраста обязательно исследование
мочи на ХГЧ. При подозрении на инфекционный про$
цесс малого таза следует выполнить посев с шейки матки
на хламидиоз и гонорею.

Рентгенологические исследования

Рентгенологическое исследование ни в коей мере не заме%
няет собой полноценное физикальное обследование и сбор
анамнеза. Детальное обсуждение этого вида инстру$
ментального исследования и интерпретации его ре$
зультатов у пациентов с наличием острой абдоминаль$
ной боли приводится в гл. 5. Наиболее важным видом
рентгенологического исследования является обследо$
вание в вертикальном положении пациента (в положе$
нии больного стоя) грудной клетки и брюшной полос$
ти портативным аппаратом при подозрении на
перфорацию полого органа. Однако в 20% случаев при
наличии перфорации свободный газ в брюшной по$
лости не определяется34. На снимке в прямой проек$
ции визуализируются уровни жидкости, расширенные
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� Таблица 2-2. Связь симптомов с заболеваниями органов брюшной полости

Боль/рвота/отсутствие ригидности

Острый панкреатит

Диабетический кетоацидоз

Ущемленная грыжа

Боль/рвота/растяжение органа

Обтурационная кишечная

непроходимость

Заворот слепой кишки

Заворот сигмовидной кишки

Боль/+/- рвота

Острый дивертикулит

Острый мезентериальный тромбоз

Острый инфаркт миокарда*

Перекрут кисты яичника

Перекрут яичка

Боль/шок

Абдоминальный сепсис

Расслоение аорты

Геморрагический панкреонекроз

Разрыв АБА**

Острый мезентериальный тромбоз

(поздние стадии)

Острый инфаркт миокарда*

Нарушенная внематочная

беременность

Боль/ригидность

Гангренозно-перфоративный

аппендицит

Перфорация на фоне язвенной

болезни

Перфорация дивертикула

Разрыв пищевода

Спонтанный разрыв селезенки

Растяжение/+/-боль

Обтурационная кишечная

непроходимость/заворот у пациентов

старческого возраста

* Симптомы ишемии миокарда различны.

** АБА аневризма брюшного отдела аорты.



петли кишки, сосудистые кальцификаты, мочевые
камни и свободный газ. При отсутствии у пациента с
выраженным болевым синдромом перфорации полого
органа или острой обтурационной кишечной непрохо$
димости выполнение рентгеноскопии не имеет смыс$
ла42. В такой ситуации верификации диагноза помога$
ет выполнение КТ органов брюшной полости43$49.
Ультразвуковое исследование предпочтительно при
наличии патологии желчного пузыря и желчевыводя$
щих путей50,51. Электрокардиографическое исследова$
ние (ЭКГ) необходимо проводить всем пациентам с
болями в верхних отделах живота, особенно в возрасте
пациента более 40 лет52.

� ФАКТОРЫ, ПРИВОДЯЩИЕ
К ЗАТРУДНЕНИЯМ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ
ДИАГНОСТИКИ

Ряд критических состояний протекают под маской
острых заболеваний органов брюшной полости и со$
провождаются болями в животе. К группам высокого
риска относятся пациенты с когнитивными нарушени$
ями, в том числе со слабоумием, интоксикацией, пси$
хозом, умственной отсталостью, аутизмом. Также к
подобной категории пациентов с затрудненной диаг$
ностикой, можно отнести больных, не способных об$
щаться и самостоятельно рассказать о своем состоянии:
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� Таблица 2-3. Дифференциальный диагноз при наличии болевого синдрома брюшной полости

Диффузная боль

Аневризма аорты

Расслоение аневризмы аорты

Аппендицит (начальные стадии)

Обтурационная кишечная непроходимость

Гастроэнтерит

Острый мезентериальный тромбоз

Метаболические нарушения

Панкреатит

Перфорация кишки

Перитонит

Серповидноклеточная анемия

Правый верхний квадрант

Аппендицит

Билиарная колика

Холецистит

Гепатит

Абсцесс печени

Портальная гипертензия

Герпес zoster

Ишемия миокардя

Перфорация 12-перстной кишки

Пневмония (правосторонняя нижнедолевая)

Левый верхний квадрант

Язвенная болезнь желудка, 12-перстной кишки

Гастрит

Герпес zoster

Ишемия миокарда

Панкреатит

Пневмония (левосторонняя нижнедолевая)

Разрыв селезенки/перерастяжение

Инфаркт селезенки

Правый нижний квадрант

Аневризма аорты

Аппендицит

Болезнь Крона (терминальный илеит)

Дивертикулит

Эктопическая беременность

Эндометриоз

Паховая грыжа

Дивертикул Меккеля

Овуляция/менструальная боль

Перекрут или разрыв кисты яичника

Перекрут яичника

Воспалительные заболевания органов малого таза

Абсцесс поясничной мышцы

Энтерит

Перекрут яичка

Камни мочеточника

Левый нижний квадрант

Аневризма аорты

Дивертикулит (сигмовидной кишки)

Внематочная беременность

Эндометриоз

Паховая грыжа

Овуляция/менструальная боль

Перекрут или разрыв кисты яичника

Перекрут яичника

Абсцесс поясничной мышцы

Перекрут яичка

Камни мочеточника

       



младенцы и дети, больные с афазией и пациенты с язы$
ковым барьером, пациенты, у которых лабораторные
исследования не информативны, пожилые люди, паци$
енты с подавленным иммунитетом (при наличии у них
ВИЧ) или при проведении химиотерапии, стероидной
терапии и повышенным уровнем фактора некроза опу$
холей.

Например, тифлит маскируется под острый аппен$
дицит, особенно часто у пациентов с нарушениями им$
мунной системы. Обсуждение вопросов диагностики
этого заболевания см. в гл. 3.

� ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ
С АБДОМИНАЛЬНЫМ БОЛЕВЫМ
СИНДРОМОМ НЕЯСНОЙ ЭТИОЛОГИИ

Если диагноз остается неопределенным, врач приемно$
го отделения должен рассмотреть всевозможные нео$
бычные причины развития боли в животе. При необхо$
димости требуется проведение консультации общим
хирургом, гинекологом или гастроэнтерологом. В идеа$
ле, пациент должен находиться в приемном отделении
короткий период времени (от 6 до 8 ч). Этого времени
достаточно для выполнения повторных лабораторных и
инструментальных методов обследования. Особое вни$
мание должно быть уделено пациентам группы риска
(см. выше), то есть детям, пациентам старческого воз$
раста, больным с поражением спинного мозга и боль$
ным, получающим стероидную терапию или имму$
носупрессивные препараты. Пациенты с неясным
диагнозом требуют наблюдения в диагностическом от$
делении в течение 24 ч.

В течение диагностического этапа пациент должен
соблюдать строгую диету (пить только воду и лишь ма$
лыми порциями, принимать нежирную пищу, исключая
кислые продукты питания). При этом назначаются ги$
поацидные препараты, а введение наркотических аналь$
гетиков стоит избегать. Как можно быстрее следует
определить дальнейший план обследования и ведения
пациента. Крайне важно в периоде обследования об$
щаться с самим пациентом и членами его семьи, они
должны понимать, что возникли трудности в определе$
нии диагноза. Пациент должен знать, какие симптомы
требуют срочного вызова врача в палату (усиление боли,
появление другого вида боли, лихорадка, рвота, обморо$
ки, кровотечение)53,54.

� ОСОБЕННОСТИ ВЕДЕНИЯ
ПАЦИЕНТОВ СТАРЧЕСКОГО
ВОЗРАСТА С ОСТРОЙ
АБДОМИНАЛЬНОЙ БОЛЬЮ

Диагностика причины возникновения болевого син$
дрома у пожилых пациентов представляет сложную
задачу для врачей приемного отделения. Данная ка$
тегория пациентов относится к группе риска возник$
новения затруднений при проведении дифференциаль$

ной диагностики острой хирургической патологии2,55.
У пациентов пожилого и старческого возраста боли не
являются интенсивными, не имеют четкой локализа$
ции, а заболевание, как правило, протекает атипич$
но2,15,40,56,57. По результатам недавно проведенного ис$
следования пациентов с наличием язвенной болезни
желудка и 12$перстной кишки, подтвержденного вы$
полнением эзофагогастродуоденоскопии, было выяв$
лено, что у 30% пациентов старческого возраста заболе$
вание протекало без какого$либо болевого синдрома58.
При этом из$за отсутствия симптомов патологических
состояний в виде болевого синдрома смертность этой
категории пациентов составляет от 14 до 34%59,60. Риск
летального исхода и установление неправильного диаг$
ноза60,61 гораздо выше у пациентов в возрасте старше
80 лет60. Отсутствие жалоб на боли может быть связано с
нарушениями когнитивного статуса, например в ре$
зультате инсультов или наличия деменции. В связи с на$
рушениями слуха и зрения у данной категории пациен$
тов бывает крайне затруднен полноценный контакт с
больным и сбор его анамнеза. В семьях пациентов стар$
ческого возраста достаточно часто развитие болевого
синдрома связывают только с возрастными изменения$
ми и считают вариантом «нормы в таком возрасте»62,63.
Страх инвазивных процедур, лечения в больнице, гос$
питализации в хирургическое отделение и потеря неза$
висимости также вносят свой вклад в нежелание
пожилого пациента своевременно обращаться за меди$
цинской помощью. Кроме того, многие больные стар$
ческого возраста сами часто приписывают свои желу$
дочно$кишечные симптомы к приему определенных
лекарственных препаратов или физиологических про$
явлений своего возраста64. Многочисленные исследо$
вания показали, что острая хирургическая патология
встречается гораздо чаще именно в пожилом возрас$
те2,15,55. Известно, что у большинства пожилых пациен$
тов от начала заболевания до поступления проходит бо$
лее 72 ч, что приводит к развитию большого количества
серьезных осложнений15. Наиболее часто встречающи$
мися осложнениями являются: перфорация полого
органа, гангрена желчного пузыря, панкреонекроз,
ущемленная грыжа и инфаркт кишки65. Несмотря на
высокий операционно$анестезиологический риск (воз$
раст старше 84 лет, наличие свободного воздуха в брюш$
ной полости), выполнение экстренной операции
необходимо при наличии стойкой гипотонии, патоло$
гических кишечных шумов, положительных перитоне$
альных симптомов, дилатации петель кишечника и вы$
сокого лейкоцитоза66. Однако у этой категории
пациентов отсутствие этих симптомов не позволяет по$
лностью исключить острую хирургическую патологию.
Лихорадка не является патогномоничным маркером
для хирургических заболеваний у пожилых пациен$
тов14,50, у которых серьезные патологические состоя$
ния, в том числе инфекционные процессы, могут
протекать на фоне гипотермии57. Определение числа
лейкоцитов также имеет низкую прогностическую цен$
ность для верификации хирургических болезней в по$
жилом возрасте14,50. Максимально информативным
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при определении диагноза у пациентов старческого
возраста является выполнение компьютерной томогра$
фии49.

Наиболее часто встречаемым заболеванием у этой
категории пациентов, протекающим с болевым абдоми$
нальным синдромом, является острый холецистит67, об$
турационная кишечная непроходимость, перфорация
полого органа и острый аппендицит (табл. 2$4). В по$
следнее время возрастает процент заболеваемости лю$
дей пожилого возраста язвенной болезнью64. Вирусные
инфекции (гастроэнтерит) с диарейным синдромом
встречаются редко в этой популяции пациентов, но диа$
рея возникает у 35% пациентов с острым мезентериаль$
ным тромбозом38. В одном проведенном исследовании
пациентов в возрасте старше 80 лет 86% больных требу$
ют госпитализации, внутрибольничная смертность со$
ставляет 17% для пациентов, которым не требовалось
проведение оперативного вмешательства, и 34%, кото$
рым оперативное вмешательство было выполнено60.
Наличие у пациентов старческого возраста даже незна$
чительной боли в животе требует незамедлительной

консультации врача. Нет ни одного лабораторного ис$
следования, которое бы являлось патогномоничным
при определении диагноза пациента66.

� ОСОБЕННОСТИ ВЕДЕНИЯ
ПАЦИЕНТОВ ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА
С ОСТРОЙ АБДОМИНАЛЬНОЙ БОЛЬЮ

Диагностика заболеваний, протекающих с острой
болью в животе, в педиатрической практике сущес$
твенно отличается от таковой у взрослых больных. Эти$
ология болевого абдоминального синдрома у детей раз$
личается в зависимости от их возраста (табл. 2$5).
В основном причинами возникновения боли в животе
у детей являются нехирургические заболевания, но
встречаются и хирургические, характерные только для
детского возраста: мальротация кишки, некротический
энтероколит [НЭК], инвагинация кишки. У маленьких
детей, особенно у младенцев, распознать патологию
крайне трудно в связи с отсутствием или затруднением

22 Глава 2 Подходы к ведению пациентов с абдоминальной болью

� Таблица 2-4. Основные причины возникновения болевого синдрома у пациентов старческого возраста

Инфекция/воспаление Обтурация Сосуды

Холецистит

Дивертикулит

Панкреатит

Пептическая язва

Обтурационная тонкокишечная непроходимость

(грыжа, онкология)

Обтурационная толстокишечная непроходимость

(онкология)

Заворот (сигмовидной, слепой кишки)

Аневризма брюшного отдела аорты

Мезентериальная ишемия/ острый

инфаркт кишки

Ишемия миокарда

� Таблица 2-5. Дифференциальный диагноз в различных группах пациентов детского возраста

Младенцы Маленькие дети Подростки

Аппендицит

Колики

Запор

Гастроэнтерит

Инвагинация

Болезнь Гиршпрунга

Ущемленная грыжа

Мальротация с заворотом кишки

Некротический энтероколит

Перитонит (любой этиологии)

Пневмония (нижнедолевая)

Пилоростеноз

Травма

Аппендицит

Запор

Диабетический кетоацидоз

Интоксикация лекарственными

препаратами/передозировка

Эзофагит

Гастроэнтерит

Пурпура Шенлейн–Геноха

Гепатит

Ущемленная грыжа

Воспалительные заболевания кишечника

Инвагинация

Дивертикул Меккеля

Мезаденит

Язвенная болезнь

Перитонит (любой этиологии)

Психосоматика

Серповидноклеточная анемия

Перекрут яичка

Стрептококковый фарингит

Травма

Инфекции мочеполовой системы

Аппендицит

Холецистит

Диабетический кетоацидоз

Интоксикация лекарственными

препаратами/передозировка

Эпидидимит

Эзофагит

Гастрит

Гастроэнтерит

Гемолитическо-уремический синдром

Воспалительные заболевания

кишечника

Овуляция/менструальная боль

Панкреатит

Перитонит (различной этиологии)

Серповидноклеточная анемия

Перекрут яичка

Травма

Инфекции мочеполовой системы

Воспалительные заболевания малого

таза

       



вербального контакта. Дети с трудом могут дать полез$
ную информацию о локализации, характере болевого
синдрома, хронологии возникновения синдромов68.
Симптомы, которые описывают родители или опеку$
ны, не являются специфическими: вялость, раздражи$
тельность, отсутствие аппетита или лихорадка. Кроме
того, у детей (что схоже с течением процесса у пожилых
больных) выраженный болевой синдром может отсу$
тствовать, несмотря на существенные проблемы в
брюшной полости69. У детей экстраабдоминальная па$
тология (фарингит, диабетический кетоацидоз, надпо$
чечниковая недостаточность, серповидноклеточная
анемия) может также протекать с жалобами со стороны
ЖКТ. Врачи приемного отделения должны знать и по$
нимать этапы развития ребенка в соответствии с возрас$
тными особенностями. При назначении инфузионной
терапии следует объем жидкости назначать строго в за$
висимости от возраста, роста и веса ребенка. У детей с
наличием острой боли в животе разумное в/в введение
наркотических препаратов несущественно влияет на
возможность диагностировать хирургическое заболева$
ние70. Для полноценного обследования и лечения необ$
ходимо наладить хороший психологический контакт с
маленькими пациентами и их родственниками. Не за$
бывайте о важности проведения тщательного физи$
кального обследования у детей с острой патологией
органов брюшной полости.
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� Неоспоримые факты

� Наиболее часто болевой синдром брюшной полости
встречается у пациентов с положительными лабора$
торными маркерами иммунодефицита человека
(ВИЧ +) при наличии клеток CD4.

� Наиболее распространенными хирургическими при$
чинами развития абдоминального болевого синдро$
ма у беременных являются острый аппендицит,
холецистит и обтурационная кишечная непроходи$
мость.

� Наиболее часто встречающимися симптомами раз$
вития абдоминального болевого синдрома у пациен$
тов с травмами спинного мозга является автономная
дисрефлексия (84% наблюдений), которая определя$
ется пациентами как усиление спазмов, повышение
тонуса сфинктеров и мышц передней брюшной стен$
ки, а также появление повышенной потливости.

Существуют определенные категории пациентов,
у которых любое заболевание протекает атипично и
с трудом поддается диагностике. Особенности проведе$
ния дифференциальной диагностики в педиатрической
практике и у лиц пожилого возраста обсуждены в гл. 2,
вопросы, относящиеся к особенностям диагностичес$
ких манипуляций при наличии у пациента серповид$
ноклеточной анемии, рассмотрены в гл. 45. При прове$
дении дифференциальной диагностики пациентам
данных групп рекомендуем обратиться к этим главам.
В данном разделе обсудим особенности ведения боль$
ных с нарушениями иммунологического состояния, с
наличием травм спинного мозга и пациенток в состоя$
нии беременности.

� Пациенты со сниженной функцией
иммунной системы

Эпидемиология

Пациентов со сниженной иммунологической функци$
ей можно разделить на две основные группы, от чего в
дальнейшем будет зависеть тактика лечения. 1$я груп$
па — пациенты с легкой или умеренной иммунологи$
ческой дисфункцией, и 2$я группа — пациенты с тяже$
лыми иммунологическими нарушениями. Диагностика
и лечение первой группы пациентов существенно не от$
личаются от ведения пациентов без сопутствующей па$
тологии. Вторая же группа требует иной тактики веде$
ния и расширенного проведения дифференциального
диагноза, включая исследование на наличие оппорту$
нистических инфекций и их осложнений. При этом
абдоминальный болевой синдром развивается у паци$
ентов с ВИЧ в 12–45% случаев1. У пациентов, госпита$
лизированных по поводу онкогематологических забо$
леваний или нейтропенического энтероколита
(тифлит), боли в животе встречаются в 5,3% наблюде$
ний, а при жизнеугрожающих состояниях на фоне на$
личия у пациента тяжелого инфекционного процесса
достигает 28,5%2,3.

Иммунологическая дисфункция легкой

и средней степени выраженности

К пациентам данной группы относятся лица со злока$
чественными новообразованиями (но не находящиеся
на химиотерапии), пожилые люди, страдающие от не$
доедания, пациенты с сахарным диабетом, уремией, а
также с синдромом приобретенного иммунодефицита
(СПИД) при определении уровня CD4 более 200/мм3.
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Основной проблемой этой категории больных является
атипичное течение хирургических болезней. Тем не ме$
нее эти пациенты в общем имеют схожую симптомати$
ку при проведении дифференциальной диагностики по
сравнению с общей популяцией.

Проведение высокоактивной антиретровирусной те$
рапии (ВАРТ) резко изменяет течение заболевания
(СПИДа). У пациентов, которым проводится ВАРТ
(уровень CD4 выше 200/мм3), что снижает риск разви$
тия оппортунистических инфекций и их осложнений.
По сравнению с данными 1980$х годов получен сущес$
твенный положительный эффект, подтверждающий эту
точку зрения. По результатам исследования, опублико$
ванным в 1986 г., у подавляющего большинства
ВИЧ$положительных пациентов с болями в животе раз$
вивались различные серьезные осложнения1. По дан$
ным ретроспективного исследования 108 ВИЧ$положи$
тельных пациентов, проведенного в 2001 г., у этой же
категории оппортунистические инфекции развились
лишь в 7% наблюдений4 (табл. 3$1). В эру ВАРТ коли$
чество осложнений снизилось на 65%1,5, при этом хи$
рургическое лечение потребовалось 8% больных и лишь
у 1% возникли осложнения, обусловленные СПИДом и
оппортунистическими инфекциями4.

Иммунологическая дисфункция

тяжелой степени выраженности

Пациенты этой группы крайне подвержены развитию
инфекционных процессов и осложнений, протекаю$
щих с болями в животе. Дифференциальная диагности$
ка должна включать исключение другой вирусной пато$
логии, наличие микобактерий, паразитов и грибов.
К пациентам этой группы относятся больные СПИДом,
у которых уровень клеток CD4 насчитывает менее
200/мм3, пациенты, перенесшие трансплантацию,
лица, подвергающиеся химиотерапии, пациенты с
онкологическими заболеваниями, нейтропенией и пе$
ренесшие любые формы оппортунистической инфек$
ции в анамнезе. У пациентов этой категории высок риск
развития тяжелого сепсиса, перфорации кишки на

фоне цитомегаловирусной инфекции или нейтро$
пенического энтероколита. В прошлом перфорация
кишечника встречалась в 61% наблюдений, и в 46% пер$
форация имела цитомегалусную этиологию (ЦМВ)6,
смертность составляла 46%. Наиболее частыми причи$
нами развития болевого синдрома у больных СПИДом
являлись обтурационная кишечная непроходимость,
перфорация полого органа, внутрибрюшной абсцесс и
внутреннее кровотечение. В настоящее время чаще все$
го встречаются лимфомы и микобактериальное пора$
жение в качестве агентов, провоцирующих развитие
болевого синдрома брюшной полости7. Ряд противови$
русных препаратов (например, диданозин) могут явить$
ся причиной развития острого панкреатита, а некото$
рые приводят к развитию уретролитиаза (например,
индавир). Антиретровирусные препараты приводят к
развитию лактоацидоза, на фоне чего развиваются боли
в животе.

Наиболее частыми причинами возникновения абдо$
минального болевого синдрома у пациентов с нейтропе$
ническим раком являются нейтропенический энтероко$
лит (ранее так назывался тифлит), илеоцекальный
синдром или некротический энтероколит2,3. Данные яв$
ления обусловлены осложнениями в виде тяжелой ней$
тропении после проведения сеансов химиотерапии, ап$
ластической анемии, циклической нейтропении или на
терминальных стадиях СПИДа.

Клинические признаки

Наиболее распространенными симптомами у пациен$
тов с ВИЧ являются боли в животе, тошнота и рвота
(58%), диарея (32%) и температура (21%)4. Примерно
11% больных направляется на компьютерную томогра$
фию (КТ)4. Уровень клеток CD4 составляет менее
200/мм3, что связано с распространением микобакте$
рий6 или другими патологическими процессами, имею$
щими место при СПИДе. Потеря веса также связана с
данным заболеванием7.

Наиболее важным фактором, определяющим ВИЧ$
положительных пациентов, конечно же, является опре$
деление количества клеток CD4. Как было установлено,
средняя выживаемость больных с наличием неходжкин$
ской лимфомы или с распространением микобактерий
составляет 6 месяцев или менее. Токсичный мегаколон
также ассоциирован с наличием ЦМВ, оппортунисти$
ческих инфекций или колита, вызванного клостридия$
ми. Около 50% ВИЧ$положительных пациентов инфи$
цированы вирусом гепатита В или С и имеют цирроз
печени. При развитии печеночной оппортунистической
инфекции уровень клеток CD4 составляет менее
100/мм3, развиваются ЦМВ и грибковые инфекции.
Одним из признаков наличия у пациента ЦМВ инфек$
ции Mycobacterium avium intracellulare (MAI) или пневмо$
цистной пневмонии является спленомегалия.

Симптомы нейтропенического энтероколита вклю$
чают повышение температуры тела, тошноту, рвоту,
вздутие живота, понос (часто с примесью крови), с лока$
лизацией болей в правом нижнем квадранте, что часто
мимикрирует под аппендицит.
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� Таблица 3-1. Причины развития абдоминального

болевого синдрома у пациентов со СПИДом*

Причина Проценты

Неспецифическая абдоминальная боль

Гастроэнтерит/диарея

Гастрит/пептическая язва

Инфекция мочеполовой системы

Панкреатит

Аппендицит

Микобактерии

Оппортунистические инфекции при СПИДе

19%

14%

9%

6%

5%

5%

4%

3%

* СПИД синдром приобретенного иммунодефицита



Дифференциальный диагноз

Для определения частоты встречаемости болевого син$
дрома ВИЧ$позитивных пациентов и его этиологичес$
ких факторов с нормальным уровнем клеток CD4 следу$
ет применять данные табл. 3$1. При уровне CD4 ниже
200/мм3 возникновение оппортунистических инфек$
ций, возможно, связано с перфорацией полого органа
на фоне цитомегаловирусной инфекции, МАИ или не$
ходжкинской лимфомы (табл. 3$2). Абсцесс селезенки
может явиться первичным проявлением поражения ми$
кобактериями туберкулеза и P. carinii.

Лактоацидоз в ряде случаев является тяжелым
осложнением антиретровирусной терапии и чаще встре$
чается у женщин. Такие неспецифические симптомы,
как тошнота, рвота и боли в животе, являются наиболее
распространенными жалобами пациентов со СПИДом
и выраженной лактатемией. Незначительное повыше$
ние уровня лактата в крови может протекать бессим$
птомно. Считается, что лактоацидоз обусловлен мито$
хондриальной токсичностью.

Важным диагностическим моментом является вы$
полнение КТ с контрастом, которая помогает выявить
наличие патологического процесса и избежать хирурги$
ческого вмешательства у пациентов с иммунологичес$
кими нарушениями. При наличии у больного нейтро$
пенического энтероколита на КТ визуализируется
утолщение стенки кишки более 4 мм с нарушением
контрастирования органа в связи с его некрозом или
отеком и/или наличие жидкости вокруг слепой кишки2.
Ультразвуковое обследование (УЗИ) также может про$
демонстрировать увеличение толщины стенки кишеч$
ника. Исследование культуры крови выявляет кишеч$
ные патогенные микроорганизмы и/или гематогенную
грибковую инфекцию.

Дифференциальная диагностика больных с подозре$
нием на нейтропенический энтероколит включает ис$
ключение острого аппендицита, псевдомембранозного
колита (который диагностируется при выявлении в кро$
ви C. difficile и ее токсина и выполнении ректороманос$
копии), печеночной недостаточности, динамической
непроходимости кишечника, обтурационной кишечной
непроходимости, ущемленной грыжи и инвагинации8.

Оказание экстренной помощи

Как правило, пациенты с иммуносупрессией и болями в
животе лучше поддаются обследованию и лечению. Ле$
тальный исход чаще всего связан с развитием тяжелого
сепсиса на фоне острой хирургической патологии. С дру$
гой стороны, ВИЧ$инфицированные пациенты, которым
проводится ВАРТ с показателями CD4 выше 200/мм3,
адекватно реагируют на хирургическое лечение.

Лечение пациентов с подозрением или документаль$
но подтвержденным нейтропеническим энтероколитом
включает проведение инфузионной терапии, лечение
антибактериальными препаратами широкого спектра
действия и снижение моторики пораженной кишки.
Антибиотикотерапия представлена монотерапией цефе$
пимом, цефтазидимом или карбапинемом, а также ком$
бинированной терапией с назначением антисинегной$

ных бета$лактамных антибиотиков в сочетании с ами$
ногликозидами в качестве эмпирической терапии2,9. Ва$
риантом выбора является пиперациллинтазобактам10.
Хирургическое лечение применяется лишь в случаях до$
кументально подтвержденного развития перфорации
кишки.

У пациентов с выраженными нарушениями иммун$
ного статуса лечение необходимо начать с проведения
консервативной терапии. Для прослеживания динами$
ки процесса у пациента со СПИДом и эффекта от про$
водимого лечения выполняют серию снимков КТ11. При
подозрении на развитие инфекционного процесса, со$
провождающегося болями в животе, необходимо начать
проведение инфузионной терапии и лечение антибио$
тиками широкого спектра действия, что направлено на
профилактику развития оппортунистических инфек$
ций, таких как поражение атипичными микобактерия$
ми, микобактериями туберкулеза, грибковое поражение
и Р. carinii. При проведении ретровирусной терапии с
введением большого объема жидкости часто возникает
лактоацидоз.

� Абдоминальный болевой синдром
у беременных

Наиболее частой причиной возникновения болей в жи$
воте и причиной обращения в приемное отделение ста$
ционаров беременных женщин является внематочная
беременность. При этой патологии необходимо исклю$
чить ряд других заболеваний.

Эпидемиология

Примерно 0,2–1% беременных пациенток требуют на$
блюдения в отделении общей хирургии12. Острый ап$
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� Таблица 3-2. Дифференциальная диагностика

абдоминального болевого синдрома у пациентов

со СПИДом с выраженными иммунологическими

нарушениями

Перфорация стенки кишки в результате ЦМВ инфекции,

лимфомы, саркомы Капоши или МIA

Холецистит, ассоциированный с ЦМВ

Перфорация дивертикула

Абсцесс, инфаркт или разрыв селезенки

Аппендицит

Панкреатит с/без кровотечением

Вторичная обтурационная кишечная непроходимость

или заворот кишки

Травматическая перфорация прямой кишки

Интраабдоминльный абсцесс

Лимфома с кровотечением

Токсический мегаколон

* МIA Mycobacterium avium intracellulare

ЦМВ цитомегаловирус

СПИД синдром приобретенного иммунодефицита

       



пендицит диагностируется от 0,4 до 1,4 случаев на 1000
беременностей и является наиболее частой причиной
экстренной госпитализации беременных в хирургичес$
кое отделение13. При беременности деструкция аппен$
дикса происходит в 2–3 раза чаще. Это связано с задер$
жками в диагностике и отсрочке оперативного лечения.
Перфорация аппендикулярного отростка является наи$
более частой причиной потери плода. Основные причи$
ны абдоминального болевого синдрома у беременных
женщин представлены в табл. 3$3.

Патофизиология

Во время беременности происходит большое количес$
тво физиологических изменений, что усложняет диаг$
ностику хирургических болезней. Имеет место уве$
личение сердечного выброса и частоты сердечных
сокращений, что сопровождается физиологической
анемией и лейкоцитозом, увеличением кислотности
желудка со снижением его моторики. Увеличение объе$
ма матки приводит к сдавлению и перемещению внут$
ренних органов и оказанию давления на нижнюю по$
лую вену, что снижает венозный возврат. Растяжение
брюшной стенки и смещение внутренних органов при$
водят изменениям ощущения болевого синдрома и за$
трудняет определение перитонеальных симптомов и
локализацию боли.

Клинические признаки

В конце первого триместра беременности аппендикс
постепенно перемещается выше точки McBurney с го$
ризонтальной ротацией его основания. Перемещение
отростка вверх происходит до восьмого месяца гестаци$
онного периода. При этом более чем в 90% случаев ап$
пендикс лежит выше гребня подвздошной кости, а в
80% он ротируется по направлению к правому подре$
берью13,14. Однако наиболее частым клиническим сим$
птомом острого аппендицита у беременной женщины
является диффузная боли в правом нижнем квадранте
живота, независимо от срока гестации14. Лихорадка во
время беременности при наличии аппендицита встре$
чается реже (25%), а наличие лейкоцитоза трудно пра$
вильно интерпретировать. Перитональные симптомы
(из$за физиологичного расслабления брюшины) со$
мнительны и встречаются у 70% беременных с аппен$
дицитом13.

На втором месте по развитию острой хирургической
патологии у беременных являются заболевания желче$
выводящих путей. Беременность является предраспо$
лагающим фактором к образованию желчных камней,
что происходит примерно у 19% беременных и всего в
7% у нерожавших женщин15. Симптомы данной патоло$
гии похожи на таковые у небеременных пациенток.
Инвазивные процедуры достаточно хорошо переносят$
ся, несмотря на беременность, особенно если оператив$
ное лечение выполняется во втором ее триместре. Пан$
креатит у беременных женщин, как правило, является
вторичным и развивается на фоне патологии желчного

тракта. Данное заболевание чаще встречается в третьем
триместре беременности и в послеродовом периоде.
Симптомы панкреатита схожи с таковыми у неберемен$
ных пациенток.

Третьей причиной возникновения боли в животе и
выполнения лапаротомии у беременных является ки$
шечная непроходимость, которая встречается в 1 случае
на 1500–3000 беременностей. Наиболее частым видом
кишечной непроходимости, встречаемой во время бере$
менности, является спаечная.

Аневризма селезеночной артерии встречается крайне
редко и чаще протекает бессимптомно вплоть до ее раз$
рыва и развития шокового состояния и необъяснимого
летального исхода. Чаще всего разрыв аневризмы про$
исходит в третьем триместре или во время родов.

Разрыв аденомы печени также чаще имеет место во
время беременности. Большинство пациенток при этой
патологии получают консервативное лечение с постоян$
ным мониторингом состояния матери и плода.

Рецидив болезни Крона достаточно частое явление
во время беременности, особенно часто встречается в ее
первом триместре. В этой ситуации формирование аб$
сцесса трудно контролировать, поэтому существует вы$
сокий риск его перфорации. Таким образом, пациентки,
которые имеют в анамнезе болезнь Крона и у которых
выявляются положительные перитонеальные симпто$
мы, должны незамедлительно подвергнуться полноцен$
ному диагностическому обследованию.
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� Таблица 3-3. Дифференциальная диагностика
абдоминального болевого синдрома у беременных

женщин

Эктопическая беременность

Плацентарная недостаточность

Аппендицит

Холецистит

Панкреатит

Инвагинация

Пиелонефрит

Синдром круглой связки матки

Почечная колика, гидронефроз

НЕLLР-синдром

Самопроизвольный выкидыш

Перекрут яичника

Фиброидная дисплазия матки

Кисты и опухоли яичника

Внутрибрюшной абсцесс

Абсцесс прямых мышц живота

Болезнь Крона

Кишечная непроходимость

Аневризма селезеночной артерии

Повреждение аденомы печени

* НЕLLР синдром (гемолиз, повышение уровня печеночных фермен

тов, низкий уровень тромбоцитов)

       



Диагноз и дифференциальный диагноз

Проведение дифференциальной диагностики болей в
животе во время беременности приведено в табл. 3$316.
Лейкоцитоз является нормальным явлением во время
беременности и поэтому не является маркером хирур$
гических болезней. При подозрении на возникновение
НЕLLР$синдрома (гемолиз, повышение уровня пече$
ночных ферментов, низкий уровень тромбоцитов) не$
обходимо выполнить полный клинический анализ кро$
ви, исследование уровня печеночных ферментов и
коагулограмму. В остальном лабораторные исследова$
ния не отличаются от стандарного обследования.

Доза облучения при выполнении рентгенологическо$
го исследования брюшной полости составлет 250 мрад,
тогда как доза облучения для плода при выполнении рав$
на 3000 мрад. При обследовании беременных радиацион$
ное облучение должно быть сведено к минимуму.

Важным и эффективным для диагностики является
ультразвуковое исследование, которое позволяет диаг$
ностировать аппендицит, наличие свободной жидкости
или крови в брюшной полости, перекрут яичников, пе$
рекрут кисты яичников, миому, панкреатит, мочека$
менную болезнь и заболевания билиарного тракта. Для
решения вопроса о наличии внематочной беременности
выполняется трансвагинальное ультразвуковое исследо$
вание (ТВУЗИ) (см. гл. 32). Если диагноз не может быть
подтвержден с помощью УЗИ, необходимо выполнить
МРТ (магнитно$резонансную томографию) или лапа$
роскопию. Если существует риск пропустить острую па$
тологию брюшной полости, несмотря на риск облуче$
ния при КТ, все же рекомендуется выполнить это
исследование во избежание серьезных осложнений. На$
конец, в случаях неясного диагноза даже после инстру$
ментального обследования, но при очевидных призна$
ках наличия у пациентки перитонита выполняется
лапаротомия.

Оказание экстренной помощи

После осуществления диагностических мероприятий
беременной женщине ее дальнейшее лечение аналогич$
но стандартным ситуациям. Однако при назначении ле$
карственных препаратов следует обращать внимание на
их влияние на гестацию и плод. Профилактически или
при наличии маточных сокращений следует назначить
введение токолитиков. Обсуждение этого вопроса дано
в соответствующих главах этой книги.

� Ведение пациентов с наличием
травмы спинного мозга

Эпидемиология

В прошлом острая патология органов брюшной полос$
ти у пациентов с наличием травмы спинного мозга яв$
лялась причиной смерти в 10%17,18. Причинами леталь$
ных исходов чаще всего являлась перфорация и
развитие абдоминального сепсиса.

Патофизиология

Нормальные соматические ощущения брюшной стен$
ки осуществляются от T7 к T12 или L1. Пациенты с на$
личием травмы выше уровня T7 не ощущают происхо$
дящие процессы в брюшной полости, в том числе
отсутствуют и болевые сенсорные ощущения. Болевые
раздражители со стороны внутренних органов брюш$
ной полости достигают спинного мозга через грудные
симпатические, чревные, подчревные или тазовые не$
рвы. Симпатические импульсы со стороны внутренних
органов проходят от T5 или ниже. Травма спинного
мозга выше уровня T6 носит название «высокого пора$
жения» спинного мозга, поэтому данная категория па$
циентов не ощущает боли. Распространенными ослож$
нениями у пациентов с травмой спинного мозга
являются запор с хроническим вздутием живота и пе$
рерастяжение стенок кишечника.

Клинические признаки

Пациенты с «высоким» поражением спинного мозга, у
которых имеет место острая хирургическая патология,
не способны ощущать боль, в то время как пациенты с
«низким» поражением испытывают болевой синдром,
который они не могут точно описать из$за сенсорных
нарушений в области брюшной стенки. Наиболее рас$
пространенным симптомом «острого живота» у боль$
ных с травмой спинного мозга является автономная
дисрефлексия (у 84% больных), которая воспринимает$
ся пациентом как усиление спастичности конечностей,
мышц передней брюшной стенки, увеличение тонуса
сфинктеров, и повышенная потливость19. Любое откло$
нение от физиологии у этой категории пациентов дол$
жно насторожить клинициста в отношении развития
перитонеальной симптоматики19. Наряду с увеличени$
ем спастичности, клинические симптомы включают
развитие болей в животе (35%), вздутие живота (35%),
лихорадку (15%), шоковое состояние (8%), и рвоту
(8%)19,20. Другие симптомы включают иррадиацию
боли в область плеча или лопаток, изменения перис$
тальтики кишечника, головную боль, повышение арте$
риального давления или просто ощущение пациентом,
что «со мной что$то не так».

Диагноз и дифференциальный диагноз

Наиболее частым заболеванием у пациентов с травмой
спинного мозга после кишечной непроходимости явля$
ется язвенная болезнь желудка или 12$перстной кишки,
протекающая с или без перфорации17. С течением вре$
мени от момента получения травмы спинного мозга, у
данной группы больных наряду с остальными пациен$
тами при диагностике нельзя исключить ни одно из воз$
можных острых хирургических заболеваний. Однако
патология билиарной системы занимает особое место20.
Развитие инфекции мочевыводящих путей нередко яв$
ляется следствием длительной катетеризации мочевого
пузыря, но наличие при этом лейкоцитурии не позволя$
ет исключить наличие у пациента хирургического забо$
левания.
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Лейкоцитоз у данной категории больных не является
индикатором не острой хирургической патологии, так
как встречается всего лишь у 33% больных с травмой
спинного мозга20. Хорошими методами инструменталь$
ного обследования пациентов с поражением спинного
мозга являются КТ или ультразвуковое исследование,
повышающие точность диагностики до 77%17. Из$за не$
способности пациентов этой группы четко локализовать
боль при подозрении на какое$либо хирургическое за$
болевание в этой ситуации должна проводиться полно$
ценная дифференциальная диагностика, в первую оче$
редь при развитии у них инфекционного процесса.

Оказание экстренной помощи

Если диагноз остается неясным, а у пациента имеют место
признаки какого$либо острого патологического процес$
са, он должен быть незамедлительно доставлен в стацио$
нар с целью проведения диагностики и динамического
наблюдения. Во избежание развития экстра$ или внут$
рибрюшного инфекционного процесса необходимо про$
водить массивную антибактериальную терапию (в от$
ношении антибиотиков выбора и показаний к их
назначению см. соответствующие главы этой книги).
Также следует проводить объемную инфузионную тера$
пию. Руководство по ведению больных после установле$
ния диагноза можно найти в следующих главах книги.

Типичные ошибки

� Непроведение дифференциального диагноза с раз$
витием нарушенной внематочной беременности па$
циенткам с беременностью при наличии у них
болевого синдрома.

� Отказ от рассмотрения инфекционного процесса
в качестве атипичной причины развития болевого
синдрома у пациентов с ослабленным иммунным
статусом.

� Нераспознавание атипичных симптомов острой хи$
рургической патологии у пациентов с наличием по$
вреждения спинного мозга.

� Связывание боли в животе с развитием инфекцион$
ного процесса мочевыводящих путей у пациентов с
повреждением спинного мозга и отказ при этом от
рассмотрения других возможных причин болевого
синдрома.
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� Неоспоримые факты

� Лабораторные исследования при отсутствии надле$
жащего клинического объективного обследования
имеют ограниченную эффективность в применении.

� При интерпретации данных, полученных при лабо$
раторном исследовании, следует руководствоваться
данными, полученными при сборе анамнеза и объек$
тивного обследования.

� Определение количества лейкоцитов в сочетании
с данными клинического осмотра может указывать
на наличие у пациента острого аппендицита, однако
патогномоничным индикатором данной патологии
считаться не может.

� Изолированные лабораторные исследования не спо$
собны исключить наличие у больного острого холе$
цистита.

� При выполнении лабораторной диагностики острого
панкреатита вместо амилазы следует определять уро$
вень липазы.

� Выполнение общего анализа мочи с проведением
микроскопии может помочь в диагностике инфек$
ции мочевыводящих путей (ИМП).

� Введение

Лабораторные исследования являются обязательным
компонентом обследования пациентов, поступающих с
абдоминальным болевым синдромом в приемное отде$
ление клиники. Выполнение данных тестов необходимо
для клинической оценки состояния пациента и может
помочь в диагностике заболевания и определении даль$

нейшей тактики лечения. Как и при выполнении других
исследований, врачу важно понимать их диагностичес$
кие возможности и уметь правильно интерпретировать
полученные результаты. Упование лишь на данные лабо$
раторных значений может привести к диагностическим
ошибкам, особенно при выполнении исследований без
предварительного физикального обследования. «Рутин$
ный» лабораторный мониторинг показан при подозре$
нии на любую патологию органов брюшной полости,
однако исследования имеют большую диагностическую
ценность для подтверждения наличия какого$либо кон$
кретного заболевания после проведения объективного
обследования. Для правильной интерпретации результа$
тов лабораторных тестов и для определения, какие тесты
являются наиболее подходящими, в различных клини$
ческих ситуациях следует использовать имеющиеся кли$
нические руководства1.

Скрининговые лабораторные исследования

В ряде клинических ситуаций при наличии у пациен$
тов абдоминального болевого синдрома, в том числе с
атипичной картиной, следует рассмотреть вопрос о
применении для диагностики «скрининг$тестов». По$
добные исследования, в том числе, проводятся в пред$
операционном периоде с целью исключения сопу$
тствующих заболеваний. Критический анализ
применения скрининг$тестов при предоперационном
обследовании пациентов, которым планировалось вы$
полнение плановых оперативных вмешательств, демо$
нстрирует получение субнормальных значений даже
при отсутствии заболеваний. При этом большинство
лабораторных скрининг$исследований, к сожалению,
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не являются целесообразными при выполнении обсле$
дования с бессимптомным течением заболевания2.

Нет полностью сопоставимых групп среди посту$
пающих в приемное отделение пациентов с острой
болью в животе. Общей концепцией выполнения
скринингового лабораторного тестирования является
затруднение в постановке диагноза в связи с отсу$
тствием подозрения на какую$либо патологию. В не$
которых клиниках существуют внутрибольничные
приказы и руководства по выполнению лабораторных
исследований всем больным с абдоминальным боле$
вым синдромом3. Безусловно, выполнение лаборатор$
ного скрининга является общепринятой медицинской
диагностической методикой. При этом ряд авторов
считает, что данный вид обследования не имеет су$
щественного значения в большинстве случаев4. В про$
веденном ими клиническом исследовании продемо$
нстрировано, что только в 17% наблюдений тестов,
выполненных при поступлении, лишь 1/3 из них ока$
залась диагностически значимой. Полученные значе$
ния уровня электролитов и мочевины сыворотки кро$
ви помогли при выборе тактики лечения лишь в 7%
случаев4.

В нескольких других исследованиях также рассмат$
ривался вопрос о клинической значимости лаборатор$
ных исследований в случае отсутствия других тестов, та$
ких, как рентгенография. Одно проспективное
исследование, выполненное нетравматическим боль$
ным с болью в животе, определяло диагностическую
ценность радиологических исследований, проводимых
пациентам в приемном отделении3. Полученные резуль$
таты свидетельствуют о том, что правильный диагноз
был получен более чем у одной трети пациентов. Однако
в клинической практике большинство проведенных ла$
бораторных тестов изменило суждение о диагноза в бо$
лее 16% наблюдений.

Лабораторные исследования

при острой боли в животе

Одним из самых важных и часто выполняемых лабора$
торных исследований при абдоминальном болевом
синдроме является определение числе лейкоцитов в об$
щем анализе крови. Несмотря на неофициальные дан$
ные, полученные в результате выполненных клиничес$
ких исследований, данный лабораторный тест,
безусловно, представляет собой достоверный скрининг
при развитии острого абдоминального болевого син$
дрома5. В одном из обзоров литературы продемонстри$
ровано, что из 1000 случаев наличия боли в животе, в
56% при выполнении лабораторного скрининга в при$
емном отделении пациентам с острой кишечной непро$
ходимостью и в 43% больным гастроэнтеритом наблю$
дались достаточно высокие показатели лейкоцитоза,
при этом у 31% пациентов с неясным диагнозом лейко$
цитоз также был высоким6. Однако ряд других прове$
денных клинических исследований выявил отсутствие
целесообразности проведения лабораторного скринин$
га для установки первичного диагноза при наличии ати$
пичных болей в животе8.

Положительные и отрицательные аспекты прогнос$
тической ценности диагностических тестов меняются в
зависимости от распространенности конкретного забо$
левания. При редко встречающейся патологии, как пра$
вило, неизбирательное использование любых лабора$
торных исследований снижает надежность выполнения
дифференциальной диагностики. Кроме того, по сей
день не опубликовано результатов исследований, прове$
денных в приемном отделении, демонстрирующих
высокую чувствительность и специфичность при «ру$
тинном» выполнении клинического анализа крови,
определении уровня электролитов, печеночных фермен$
тов, амилазы, липазы и клинического анализа мочи при
наличии острого абдоминального болевого синдрома.

Прямое назначение любого лабораторного исследо$
вания — ответ на специфические клинические вопросы
в отношении постановки диагноза. Рекомендуется це$
ленаправленное применение полученных данных при
выполнении лабораторных исследований. При этом при
определении диагноза следует также руководствоваться
данными анамнеза и физикального обследования.
В табл. 4$1 перечислен ряд лабораторных исследований,
которые могут быть выполнены после тщательного сбо$
ра анамнеза и объективного клинического обследова$
ния. Эта таблица не претендует на исчерпывающий
список всех диагностических возможностей лаборатор$
ной диагностики. Для этой цели читателю предлагается
ознакомиться с Национальным клиническим руковод$
ством, которое предлагает дополнительные указания
для структурированного подхода к диагностике патоло$
гических состояний1. Кроме того, дополнительную ин$
формацию об эффективности диагностических тестов
при конкретном заболевании можно найти в соотве$
тствующих главах этой книги. В оставшейся части этой
главы будут обсуждаться несколько нозологических
форм состояний из табл. 4$1 и выполняемые при их ди$
агностике лабораторные исследования.

Определение уровня лейкоцитов

при остром аппендиците

Лабораторные исследования уже давно являются тра$
диционным компонентом диагностики больных с
болью в животе, в том числе при подозрении на острый
аппендицит. Комплекс скрининговых методов был раз$
работан для определения наличия у пациента острого
аппендицита. При этом первоочередным мероприяти$
ем является определение уровня лейкоцитов в клини$
ческом анализе крови с использованием балльной сис$
темы9$11. Результаты ретроспективного клинического
исследование применения методики определения уров$
ня лейкоцитоза в компоненте с балльной системой у 305
пациентов показали высокую чувствительность (93%),
но низкую специфичность (38%)9. Однако изолирован$
ное определение уровня лейкоцитов (без применения
балльной системы) показало весьма ограниченную эф$
фективность в диагностике заболевания у отдельных
пациентов, а у 50% пациентов без аппендицита лейко$
цитоз также имеет место, при том как в 13% наблюде$
ний острый аппендицит протекал без повышения числа
лейкоцитов11.
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Ограниченную эффективность выполнения клини$
ческого анализа крови с подсчетом уровня лейкоцитов
продемонстрировали и дальнейшие исследования. В
ретроспективном анализе историй болезни 359 боль$
ных, у 21% пациентов с аппендицитом был нормальный
уровень лейкоцитов12. Однако, несмотря на вышепри$
веденные данные, несколько проспективных исследова$
ний утверждают, что повышенное количество лейкоци$
тов может подтвердить диагноз и помочь в клинической
диагностике13,14, но при этом следует помнить, что у
19% пациентов с аппендицитом может быть нормаль$
ный уровень лейкоцитов14. Кроме того имеющиеся дан$
ные свидетельствуют о том, что определение количества
лейкоцитов может быть полезно как составная часть
клинической картины у больных с острым аппендици$
том, но это исследование не должно использоваться в
качестве изолированного метода постановки диагноза.
Полное обсуждение вопросов диагностики и лечения
острого аппендицита см. в гл. 9.

Определение уровня печеночных ферментов

при остром холецистите

При поступлении в приемное отделение пациентов с
болями в правом верхнем квадранте передней брюшной
стенки следует заподозрить наличие у них острого холе$
цистита — заболевания, часто встречающегося и приво$
дящего к высоким показателям смертности. При вы$
полнении лабораторного исследования также следует
помнить, что повышение уровня печеночных фермен$
тов может наблюдаться и при гепатите. Диагностика
острого холецистита предполагает интерпретацию по$
лученных результатов, полученных при клиническом,
лабораторном и рентгенологических исследованиях.
В ряде случаев возникают затруднения при установке
диагноза, различное течение данного патологического
процесса представлено в 17 клинических очерках15.

Приведенный анализ литературы показывает, что в
основном лабораторные исследования при остром хо$
лецистите не обладают высокой информативностью.
Наибольшая диагностическая ценность при диагности$
ке острого холецистита выявлена при определении
уровня билирубина, АСТ и щелочной фосфатазы. Тем
не менее определение уровня одного из этих ферментов
имеет чувствительность 70% и специфичность 42%, а
определение уровня всех 3 показателей обладает еще
более низкой чувствительностью (всего 34%) и лишь
умеренной специфичностью (80%). Чувствительность
определения лейкоцитоза составляет 63%, а его специ$
фичность 57%. В общем, предварительный диагноз
«острый холецистит» можно установить по результатам
лабораторного исследования, но постановка клиничес$
кого основного диагноза также требует выполнения
полноценного клинического и рентгенологического
обследования (для получения дополнительной инфор$
мации о диагностике и лечении заболеваний желчного
пузыря см. гл. 22).

Определение уровня амилазы и липазы

при диагностике острого панкреатита

Выполнение биохимического анализа крови с опреде$
лением в нем уровня амилазы и липазы необходимо для
подтверждения диагноза «острый панкреатит»16. Уве$
личение уровня амилазы в сыворотке, как правило,
происходит через 2–12 ч от момента начала заболева$
ния, пик через 12–72 ч, а нормализация показателей
при должном лечении происходит через 5 дней. Липаза
является более точным маркером острого панкреатита,
уровень которого увеличивается через 4–8 ч от начала
заболевания, пик наблюдается через 24 ч, а нормализа$
ция через 8–14 дней при проведении лечения. При уста$
новке правильного диагноза важно провести тщатель$
ный сбор анамнеза, объективное обследование. Следует
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� Таблица 4-1. Возможные этиологические лабораторные маркеры абдоминального болевого синдрома

Лабораторное исследование Подозрение на диагноз

Амилаза

Липаза

Бета-ХГЧ

Коагулограмма (ПВ/ЧПВ)

Электролиты

Глюкоза

Наличие гонококков/хламидий

Гемоглобин

Лактат

Тесты функции печени

Тромбоциты

Тесты функции почек

Клинический анализ мочи

Панкреатит (если недоступно лабораторное исследование липазы)

Панкреатит

Беременность, в том числе эктопическая

ЖКК, терминальная стадия печеночной недостаточности, коагулопатия

Дегидратация, эндокринные или метаболические нарушения

Диабетический кетоацидоз, панкреатит

Цервицит/уретрит, воспалительные заболевания органов малого таза

ЖКК

Острый мезентериальный тромбоз

Холецистит, холедохолитиаз, гепатит

ЖКК, коагулопатия

Дегидратация, почечная недостаточность, острая почечная недостаточность

Инфекция мочеполовой системы, пиелонефрит, нефролитиаз

� ЖКК желудочно кишечное кровотечение;

� ПВ протромбиновое время;

� ЧПВ частичное тромбопластиновое время;

� ХГЧ хорионический гонадотропин человека.



помнить, что в 20% наблюдений острый панкреатит
протекает без повышения уровня амилазы и крайне
редко без повышения уровня липазы17,18.

В ряде проведенных клинических исследований
было доказано, что определение уровня липазы имеет
более высокую чувствительность и специфичность в от$
личие от определения уровня амилазы в сыворотке17$21.
Некоторые авторы предполагают, что определение
уровня обоих ферментов не несет клинической значи$
мости и не помогает в установке диагноза19,21. Чувстви$
тельность и специфичность обоих исследований зависит
от пороговых значений определяемых показателей.
Уровень амилазы, превышающий нормальный показа$
тель более чем в 3 раза, обладает чувствительностью в
90% и специфичностью в 75% случаев. При повышении
уровня липазы в два раза верхней границы нормы иссле$
дование является чувствительным от 80 до 99% наблю$
дений21. В последнем проведенном ретроспективном
исследовании историй болезни 10931 пациентов прием$
ного отделения определение уровня липазы продемо$
нстрировало чувствительность 90%, а специфичность
93%18. По результатам полученных данных можно ска$
зать, что выполнение лабораторного исследования на
определение обоих показателей (и липазы, и амилазы)
является нецелесообразным (подробное обсуждение
вопросов диагностики и лечения острого панкреатита
приведено в гл. 23).

Выполнение клинического анализа мочи

при заболеваниях мочевыводящих путей

У 7% поступивших в приемное отделение с болями в
животе пациентов диагностируются инфекции мочевы$
водящих путей (ИМП) и пиелонефрит6. Для диагности$
ки этой патологии обычно выполняется клинический
анализ мочи (КАМ) и ее микроскопия. Интерпретация
этих результатов в в приемном отделении является
сложной задачей, поскольку результаты произрастания
культуры микроорганизмов не могут быть доступны в
течение длительного времени, и качество образцов
КАМ может оказаться не пригодно для выполнения
микроскопии. Ряд исследователей попытались опреде$
лить эффективность выполнения катетеризации моче$
вого пузыря стерильным катетером для полноценного
проведения микробиологического исследования мочи.
Однако в большинстве случаев исследование оказыва$
лось неинформативным в результате загрязнения об$

разцов культуры микроорганизмами мочевыводящих
путей и вагинальной флорой. Другое исследование по$
казало, что результаты КАМ, полученные при про$
ведении катетеризации полости мочевого пузыря не
менструирующих женщин и без нее, оказались прибли$
зительно одинаковыми22. У женщин в период менст$
руации с помощью катетеризации мочевого пузыря
удалось снизить контаминацию образцов КАМ ваги$
нальным отделяемым23. Также было доказано, что для
получения более достоверной информации на лабора$
торное исследование следует направлять мочу, полу$
ченную в середине мочеиспускания24. Врачи должны
рассказать пациентам о правильной подготовке в сдаче
КАМ в приемном отделении.

Ни один выполненный самым лучшим образом ана$
лиз мочи не обладает должной чувствительностью и спе$
цифичностью и не способен дать полную информацию
о патологии пациента25. В табл. 4$2 представлен диапа$
зон чувствительности, специфичности, положительной
и отрицательной прогностической ценности различных
тестов при некоторой наиболее часто встречаемой пато$
логии, выявленной при микроскопии. Ни один из этих
тестов в отдельности не несет клинического смысла и не
позволяет исключить или диагностировать инфекции
мочевыводящих путей. Однако сочетание повышения
уровня эстеразы лейкоцитов и нитритов обладает хоро$
шей чувствительностью (от 87 до 92% для эстеразы лей$
коцитов или нитритов) и хорошей специфичностью (от
91 до 100% для лейкоцитов эстераза и нитритов). Это го$
ворит о том, что в ряде случаев для полноценной диаг$
ностики вполне достаточно выполнения КАМ без про$
ведения микроскопии мочи26. Тем не менее ряд
исследований демонстрирует важную роль микроско$
пии при диагностике инфекционного процесса мочевы$
делительной системы27. Ряд исследователей рекоменду$
ет выполнять КАМ в комбинации с микроскопией и
определением уровня эстеразы лейкоцитов и нитри$
тов28. Считается, что при такой диагностике достигается
максимальная чувствительность и специфичность28$30.

Рациональное клиническое применение

лабораторного тестирования у больных

с болью в животе

Врачи должны быть осведомлены об эффективности,
целесообразности и недостатках выполнения лаборатор$
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� Таблица 4-2. Интерпретация клинического анализа мочи

Данные анализа мочи Чувствительность Специфичность ППЦ ОПЦ

Лейкоцит эстераза

Нитриты

Лейкостераза или нитриты

Лейкостераза и нитриты

Лейкоцитурия

Бактериурия

68–91%

0–59%

87–92%

38%

34–96%

33–63%

41–87%

8–98%

9–84%

91–100%

47–89%

72–100%

3–56%

0–83%

2–77%

0–100%

43–64%

60%

82–99%

70–99%

79–88%

56–99%

74–95%

74%

ППЦ положительная прогностическая ценность;

ОПЦ отрицательная прогностическая ценность.

       



ных исследований пациентам приемного отделения, по$
ступающим с абдоминальным болевым синдромом. Для
установки правильного диагноза необходимо проведе$
ние комплексного обследования, в том числе беседы с
пациентом, и физикального осмотра. При этом проведе$
ние лабораторной диагностики является лишь компо$
нентом обследования больного при поступлении. Мы
надеемся, что примеры, приведенные в данной главе и
вопросы, обсуждаемые в других главах данной книги,
помогут врачу в понимании диагностики различных за$
болеваний, протекающих с болью в животе.

Типичные ошибки

� При постановке диагноза полагаться лишь на резуль$
таты лабораторных исследований.

� Выполнение лабораторных исследований при отсут$
ствии подозрения на какое$либо заболевание.

� Ограниченность и недостатки лабораторной диаг$
ностики.
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В данной главе рассматриваются достоиства и недос$
татки различных методов визуализации (радиографи$
ческих / ультразвуковых) при диагностике патологии у
больных с абдоминальным болевым синдромом. В на$
стоящее время для врача приемного отделения выпол$
нение и интерпретация результатов ультразвукового
исследования (УЗИ) и компьютерной томографии (КТ)
являются необходимыми1$3. Характеристики изобра$
жения при различных заболеваниях приведены в соот$
ветствующих главах данной книги.

� Введение

Боль в животе является одной из основных причин для
обращения в приемное отделение стационаров (6,7%
всех поступлений), что составляет приблизительно
7,5 млн пациентов в год4. Жалобы на боль характерны
для всех возрастных групп и полов, хотя ряд диагности$
ческих обследований и прогноз различны.

Этиология боли в животе, как правило, различна у
молодых и пожилых пациентов. При этом у пациентов
молодого возраста во многих случаях диагноз остается
не ясен («недифференцированный абдоминальный бо$
левой синдром») и часто развивается острый аппенди$
цит, а у пациентов пожилого возраста причиной боли
является острый холецистит, кишечная непроходимость
и дивертикулит5,6.

У пожилых людей с развитием боли в животе острая
хирургическая патология диагностируется в 25% случа$
ев7,8 . Смертность в данной категории пациентов (с или
без хирургического вмешательства) резко возрастает с
возрастом и составляет 1% для лиц моложе 50 лет и 7%

для пациентов в возрасте 80 лет и более5. Именно по
этой причине так необходимо вовремя установить пра$
вильный диагноз, а этому существенно помогает визуа$
лизация, ставшая в наше время основным компонентом
в арсенале инструментальных методов диагностики
взрослых пациентов с острой болью в животе. В зависи$
мости от возраста и других факторов для каждого паци$
ента следует подбирать индивидуально подходящий ме$
тод визуализации.

За период с 1996 по 2002 г. применение компьютер$
ной томографии в США увеличилось более чем в 2 раза9.
В последнее время наблюдается еще больший рост зави$
симости врачей от инструментальных методов диагнос$
тики, проводимых в приемном отделении при наличии
у больных в животе острой боли нетравматической эти$
ологии. Проведенное многоцентровое исследование ис$
торий болезни пациентов пожилого возраста с нетрав$
матической болью в животе показало, что обоснованное
применение компьютерной томографии (КТ) наблюда$
лось в 1/3 случаев8. Последнее ретроспективное иссле$
дование в период времени между 2002 и 2004 годами
продемонстрировало активизацию применения данного
исследования на 9% у пациентов старческого возраста с
абдоминальным болевым синдромом10.

В настоящее время возрастает необходимость улуч$
шения пропускной способности приемного отделения,
что, безусловно, требует более быстрой установки диаг$
ноза. Этому способствует повышение специфичности и
чувствительности методов диагностики. В данной главе
мы представляем рекомендации диагностической визу$
ализации при выявлении причины развития боли в жи$
воте. В основном речь идет об эффективности, особен$
ностях выполнения и интерпретации результатов КТ и
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УЗИ. Также мы кратко обсудим результаты, полученные
при выполнении магнитно$резонансной томографии
(МРТ), превосходство данного метода обследования над
другими и перспективы дальнейшего использования.

� Общие рекомендации
по выполнению
методов визуализации

Как и при выполнении любого исследования, сущес$
твуют определенные достоинства и недостатки (опреде$
ленный риск, в частности при КТ), которые должны
быть между собой сопоставимы. Имеются прямые11,12 и
непрямые13 доказательства наличия достоинств и не$
достатков данных методов. Методы визуализации явля$
ются неотъемлемой частью предоперационного обсле$
дования пациентов, которым требуется выполнение
оперативного лечения по экстренным показаниям (не$
стабильное состояние, перитонит), а также они выпол$
няются при подозрении на развитие болевого синдрома
нехирургической этиологии, что подтверждено сбором
анамнеза, физикального обследования и лабораторного
исследования10.

Диагностическая визуализация чаще применяется
при диагностике заболеваний у пациентов в стабиль$
ном состоянии, без очевидных признаков перитонита и
отсутствии возможности установить диагноз на осно$
вании других методов исследования. В ряде клиник су$
ществует возможность выполнять УЗИ непосредствен$
но у постели тяжелобольного, используя портативный
ультразвуковой аппарат, что дает возможность врачу
быстро получить информацию об имеющейся у паци$
ента патологии. Выполнение УЗИ и КТ по стабилиза$
ции состояния больного и получение данных обследо$
вания могут значительно помочь в установке диагноза
вызванному на консультацию врачу$хирургу. Однако
не следует злоупотреблять выполнением подобных ис$
следований и консультациями специалистов, когда в
результате беседы с больным и объективного осмотра
уже очевидны признаки острой хирургической патоло$
гии и необходимость оперативного лечения. В таких
ситуациях требуется как можно быстрее доставить па$
циента в операционную без выполнения каких$либо
инструментальных методов обследования.

� Подгруппы пациентов

Рекомендации по выполнению методов визуализации
различаются в зависимости от возраста, пола и других
индивидуальных особенностей пациентов (например,
беременность). Общее правило гласит, что, по возмож$
ности, воздействия на больного радиационного облуче$
ния следует избегать. Относительным противопоказани$
ем к выполнению подобного метода обследования
является молодой возраст, женский пол и (особенно) бе$
ременность.

Педиатрия

Эффект радиационного воздействия кумулируется в те$
чение всей жизни. Поэтому дети, в отличие от взрослых,
подвергаются повышенному риску развития у них
онкологических процессов в результате воздействия
ионизирующего излучения. Риск малигнизации от вы$
полнения одного КТ органов брюшной полости оцени$
вается как высокий, то есть 1 случай на 200014. Таким
образом, врачи, назначающие исследование, должны
быть хорошо осведомлены о возможном риске выпол$
нения КТ, особенно пациентам молодого возраста, и
перед выполнением взвесить все «за» и «против».

Аппендицит по$прежнему является наиболее час$
той причиной возникновения боли в животе у детей,
хотя это заболевание редко возникает у детей в возрас$
те младше 5 лет15. Существует целый ряд исследова$
ний, направленных на изучение целесообразности и
достоинств выполнения УЗИ и КТ при диагностике
острого аппендицита в педиатрической возрастной
группе. Чувствительность УЗИ при обнаружении
острого аппендицита варьирует от 5016 до 90%17 (в
среднем выше 80%)18$22. В проведенном исследовании
также была выявлена высокая специфичность данного
диагностического метода (от 88% до 99%)23. При визу$
ализации характерных для острого аппендицита при$
знаков при выполнении УЗИ, проведения других ме$
тодов исследования не требуется. К сожалению, в ряде
случаев УЗИ оказывается не информативным23, что
приводит к необходимости выполнения КТ брюшной
полости23. По сей день происходят дебаты о предпоч$
тении введения контраста при КТ (внутривенно и/или
трансректально). Решение чаще всего принимается в
зависимости от устоев клиники, в которой проводят
исследование24,25.

Беременность

Безусловно, существуют опасения воздействия ионизи$
рующего излучения на беременных женщин при вы$
полнении им диагностических методов визуализации.
Количество радиоактивности измеряется несколькими
способами. Объем радиоактивного вещества измеряет$
ся в кюри (Ки) Международной системы единиц (СИ).
Эквивалентом данному измерению является беккерель
(Бк). Биологический эффект основан на сумме радиа$
ции, поглощаемой тканью. Общий объем поглощенно$
го вещества при любом радиационном облучении зави$
сит от экранирования, времени воздействия и
дистанции от аппарата. Поглощенные дозы ионизиру$
ющего излучения измеряются в радах. Третьим крите$
рием измерения радиационного облучения является эк$
вивалентная доза (измеряется в ремах или зивертах
[Зв]). При выполнении диагностических рентгеног$
рамм эквивалентная доза в основном равна поглощаю$
щей26. Предполагается, что при выполнении КТ брюш$
ной полости и малого таза с помощью технологий
Multidetector плод подвергается облучению дозой при$
мерно 30 мГр27. Поглощающая доза более 50 мГр повы$
шает риск развития самопроизвольного выкидыша у
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беременной женщины, возникновения у плода злока$
чественных опухолей или врожденных пороков разви$
тия28. Американский колледж радиологии (AКР) пред$
лагает определенные критерии отбора пациентов для
выполнения методов визуализации, при этом настоя$
тельно рекомендуя применение УЗИ вместо КТ в качес$
тве основного метода диагностики вне зависимости от
локализации боли. Очевидно, исключениями являются
пациенты, поступившие в приемное отделение с полит$
равмой. Данной категории больных может потребо$
ваться выполнение КТ с целью полноценной оценки
степени повреждения внутренних органов.

Гериатрия

Выполнение КТ пациентам пожилого и старческого воз$
раста редко сопряжено с риском малигнизации. У дан$
ной категории больных большинство заболеваний про$
текает атипично29, существует высокий риск развития
острой хирургической патологии30,31 и ряда жизнеугро$
жающих состояний, что требует незамедлительного вы$
полнения КТ с целью верификации диагноза и опреде$
ления дальнейшей тактики лечения31. В силу пожилого
возраста этих больных риск возникновения радиацион$
но$индуцированных злокачественных опухолей ниже по
сравнению с пациентами молодого возраста. Вероятно, в
связи с вышеперечисленным, пациентам, поступающим
в приемное отделение с болью в животе, КТ исследова$
ния выполняются наиболее часто8.

Пациенты с вирусным

иммунодефицитом человека

Пациенты с ВИЧ и болями в животе составляют отдель$
ную группу пациентов со значительным увеличением
риска развития тяжелой патологии органов брюшной
полости, в том числе инфекции, развившейся на фоне
приобретенного синдрома иммунодефицита и наруше$
ниями иммунной системы. Для быстрой верификации
диагноза и выяснения причин развития болей в животе
данной категории больных незамедлительно выполня$
ется КТ. Несмотря на отсутствие данных исследований
по применению КТ у данной группы больных, ряд авто$
ров предлагает выполнять этот метод визуализации
всем без исключения пациентам с ВИЧ32,33.

Хотя в ряде предыдущих исследований продемо$
нстрирован достаточно высокий процент пациентов со
СПИДом, поступающих в приемное отделение с болями
в животе (от 40 до 65%)34,35, данные другого сравнитель$
но недавно проведенного клинического исследования
в Сан$Франциско показало, что лишь небольшое коли$
чество (10%) от всех поступающих в клинику больных
являются больные СПИДом, из них 8% требуют выпол$
нения хирургического лечения по экстренным показа$
ниям36. При этом, большинство из поступивших в ста$
ционар Сан$Франиско больных СПИДом получали
массивную высокоактивную антиретровирусную тера$
пию (ВАРТ). КТ брюшной полости выполнялась в 75%
наблюдений (что выше показателя выполнения этого
исследования у пациентов без ВИЧ).

� Выполнение методов визуализации
в зависимости от локализации боли

Американский колледж радиологии (АКР) опублико$
вал основные руководящие принципы выполнения ме$
тодов визуализации в зависимости от локализации
боли37. Отдельные пункты касаются особенностей ис$
следования пациента при наличии у него диффузных
болей в животе и повышения температуры.

Диффузная боль и повышение температуры

Считается, что при обследовании иммунокомпетен$
тных пациентов с лихорадкой и болью в животе КТ иг$
рает «выдающуюся роль при обследовании этой катего$
рии пациентов», что подтверждают данные двух
исследований38,39. Эффективность каждого КТ снимка
оценивается в баллах по так называемому «рейтингу».
Чаще всего КТ выполняется с контрастом, который
вводится либо внутривенно (в/в), либо перорально.
Эффективность подобного исследования составляет
8–9 баллов, при том как эффективность выполнения
КТ без контраста — всего лишь 6 баллов. Однако даже
при выполнении КТ без введения контрастного вещес$
тва, при наличии выраженной патологии, исследование
оказывается информативным.

При развитии у пациента с ВИЧ абдоминального бо$
левого синдрома в сочетании с лихорадкой необходимо
незамедлительное выполнение КТ с введением рентген$
контрастного вещества перорально, в/в либо транс$
ректально32,40,41. Вопреки утверждениям рейтинга КТ,
в данной ситуации было доказано, что выполнение КТ
с контрастом и обзорного КТ по эффективности оказа$
лись идентичны и их рейтинг составил 8–9 баллов. Вы$
полнение УЗИ билиарного тракта также имеет рейтинг
8 баллов при визуализации ВИЧ$ассоциированного хо$
лангита. Однако при отсутствии противопоказаний па$
циентам с наличием болей в животе и лихорадки все же
целесообразнее провести КТ с контрастированием.

Правый нижний квадрант

При наличии болей в проекции правого нижнего квад$
ранта передней брюшной стенки в первую очередь пред$
полагают развитие острого аппендицита42. Авторы АКР
предполагают, что у большинства пациентов с острым ап$
пендицитом диагноз можно верифицировать клинически
без выполнения методов визуализации. Тем не менее
опубликованные не так давно научные статьи настаивают
на выполнении КТ пациентам с подозрением на острый
аппендицит во избежание проведения ненужных оши$
бочных хирургических вмешательств и снижения кой$
ко$дней, проведенных в стационаре43,44. Однако предста$
вители АКР при затруднении в установке диагноза
рекомендуют выполнение УЗИ в качестве скрининг$теста
детям, молодым и беременным женщинам.

Левый нижний квадрант

При наличии болей в проекции левого нижнего квад$
ранта передней брюшной стенки в первую очередь
предполагают развитие острого дивертикулита сигмо$
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видной кишки, хотя существует множество других
причин для развития болевого синдрома в этой облас$
ти. Например, мочекаменная болезнь, грыжи, ишеми$
ческий колит, воспалительный или инфекционный
колит, патология левого яичника у женщин и яичка у
мужчин, опухоли толстой кишки и инфекционный
процесс мочеполовой системы. В данной ситуации КТ
имеет чувствительность от 79 до 98% при диагностике
дивертикулита сигмовидной кишки, поэтому по реко$
мендациям АКР выполнение КТ необходимо всем па$
циентам, поступающим в приемное отделение с боля$
ми в левом нижнем квадранте брюшной полости.
Однако молодым женщинам с целью диагностики па$
тологии яичников и проведения дифференциального
диагноза с дивертикулитом все же желательно выпол$
нение УЗИ вместо КТ во избежание воздействия иони$
зирующего излучения.

Правый верхний квадрант

При наличии болей в проекции правого верхнего квад$
ранта передней брюшной стенки в первую очередь
предполагают развитие у пациента острого холецисти$
та, а в качестве основного диагностического метода ви$
зуализации билиарного тракта и желчного пузыря при$
меняют УЗИ (рейтинг качества составляет 8 баллов).
Выполнение холецистографии рекомендуется при не$
информативности выполнения УЗИ при подозрении на
острый холецистит. Интересно, что при диагностике
данного заболевания обзорная КТ и КТ с введением
рентгеноконтрастных веществ имеет одинаковый рей$
тинг (4 балла) при обследовании пациентов с лихорад$
кой, лейкоцитозом и положительным симптомом Мер$
фи. Рейтинг повышается до 6 баллов при хорошей
визуализации желчного пузыря при выполнении УЗИ.
Клинических исследований, сравнивающих эффектив$
ность КТ и УЗИ при диагностике острого холецистита,
не проводилось. Лишь одно ретроспективное исследо$
вание показало более высокую чувствительность УЗИ в
отличие от КТ при диагностике патологии билиарного
тракта45, однако новейшее поколение технологии
Multidetector значительно повысило чувствительность
КТ при данном патологическом состоянии.

� Применение методов визуализации
при дифференциальной диагностике

Методы визуализации, как правило, применяют при за$
труднениях при установке диагноза. Безусловно, данные
методы исследования, обладая огромными диагности$
ческими возможностями, имеют существенные пре$
имущества над другими (например, при банальном
исключении аппендицита). Недавнее исследование под$
твердило, что большинство врачей приемного отделения
выполняют КТ брюшной полости, многим пациентам с
болями в животе в первую очередь с целью исключения
возможных серьезных заболеваний10. В таком случае в
данной главе стоит перечислить нозологические формы

заболеваний, которые врачи, как правило, исключают
непосредственно при поступлении пациента в ста$
ционар.

Аппендицит

Ранее мы уже обсуждали диагностические особенности
методов визуализации при подозрении на острый ап$
пендицит46,47. По данным некоторых исследователей,
сочетанное использование УЗИ и КТ брюшной полости
при подозрении на острый аппендицит обладает чув$
ствительностью 73% и 100% и 87% и 100% соответствен$
но (по результатам разных источников)48. Специфич$
ность при этом составляла от 86% до 98% для УЗИ и от
83% до 97% для КТ. В проведенном метааналитическом
исследовании историй болезни поступивших в прием$
ное отделение пациентов с направительным диагнозом
«Острый аппендицит?» четко показано, что чув$
ствительность КТ с пероральным или трансректальным
введением рентгеноконтрастного вещества достигает
97–100%48. Другие исследователи также считают, что
выполнение КТ в целом превосходит по эффективнос$
ти УЗИ16 при диагностике острого аппендицита. Дан$
ные литературы свидетельствуют, что КТ является бо$
лее точным исследованием в отличие от УЗИ при
подтверждении развития у больного острого аппенди$
цита (в частности, у пациентов с ожирением) и должно
выполняться на уровне приемного отделения всем
взрослым пациентам в стабильном состоянии и без оче$
видных признаков перитонита50. В отношении реко$
мендаций по выполнению данного исследования при
диагностике острого аппендицита у детей, подростков,
беременных женщин и молодых пациентов следует
ознакомится с разделом «Педиатрия» данной главы.

Заболевания почек

КТ без введения контраста достаточно часто применя$
ют при диагностике почечной колики. Во многих
исследованиях было показано, что данный метод визуа$
лизации хорошо изучен и чувствительность и специ$
фичность при выявлении патологии мочеточника дос$
тигают 95% и более51,52. Эти показатели значительно
выше таковых, полученных при выполнении обзорной
рентгеноскопии (чувствительность составляет от 50%
до 60%)53, а также УЗИ почек, чувствительность кото$
рого варьирует от 19%54 до 93%55. По данным отдельных
исследователей, в ряде случаев была выявлена крайне
низкая для диагностики чувствительность, составляю$
щая всего 6–70%. Однако выполнение в процессе лече$
ния повторной серии контрольных КТ снимков
проблематично ввиду кумуляции воздействия радиаци$
онного излучения, поэтому некоторые авторы предла$
гают использовать в первую очередь при поступлении в
стационар УЗИ или секреторную урографию и только
при их неинформативности выполнять КТ53,56,57.

Получение визуализации органов преследует не$
сколько целей: (1) помощь при исключении другой
серьезной патологии, которая может мимикрировать
под заболевание мочеточника, например расслоение
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стенки аорты / или ее аневризмы, аппендицит; (2) ис$
следование определяет степень обтурации мочеточника
конкрементом и (3) с помощью визуализации возможно
точно определить размер и местоположение камня и тем
самым определить вероятность спонтанного пере$
мещения камня по мочеточнику. Основной причиной
применения КТ является исключение серьезных диф$
ференциальных диагнозов. У пациентов с признаками и
симптомами почечной колики с наличием в анамнезе
мочекаменной болезни и отсутствием подозрения на ка$
кие$либо иные заболевания с выполнением КТ можно
повременить. Если вы начали проведение эмпиричес$
кой терапии, а боль сохраняется, при этом конкремент
самостоятельно не отходит в течение 3–5 ч, необходимо
получение визуализации камня для определения его
размеров, расположения и определения степени об$
струкции. Исследование без контраста не дает инфор$
мации о функционировании почек.

Диагностика пиелонефрита, как правило, основана
на данных клинических и лабораторных исследований.
Однако в случаях сомнения при постановке диагноза и
подозрении на тяжелый пиелонефрит (персистирование
лихорадки после проведения антибактериальной тера$
пии в течение нескольких дней, наличие сахарного диа$
бета) с целью подтверждения диагноза и визуализации
анатомических нарушений необходимо незамедлитель$
но выполнить КТ, которая поможет в выборе дальней$
шей тактики лечения58,59.

Заболевания желчного пузыря

При диагностике заболеваний желчного пузыря и били$
арного тракта «золотым стандартом» обследования яв$
ляется УЗИ (по рекомендациям АКР). Тем не менее
УЗИ обладает чувствительностью более 90% для обна$
ружения конкрементов в полости желчного пузыря, а
чувствительность КТ брюшной полости составляет все$
го около 70–75%60. Кроме того, показаний для выпол$
нения УЗИ при диагностике острого холецистита гораз$
до больше, чем для проведения КТ45. Однако в наше
время во многих медицинских центрах КТ является
доступным методом обследования и, как правило, вы$
полняется через несколько часов после выполнения
УЗИ. Новейшее поколение сканеров обладают повы$
шенной чувствительностью при диагностике холецис$
тита, хотя эти данные не были продемонстрированы в
результатах и выводах сравнительных исследований.
С помощью выполнения компьютерной томографии
также можно оценить состояние других органов, вклю$
чая печень, почки и поджелудочную железу, патология
которых приводит к развитию болей в правом верхнем
квадранте брюшной полости.

Компьютерная томография редко является более чу$
вствительным методом, чем УЗИ при диагностике
острого калькулезного холецистита61. Последние прове$
денные исследования показали выраженный прогресс в
технологиях выполнения КТ и повышение чувствитель$
ности данного метода обследования в диагностике хале$
дохолитаза и обструкции гепатобилиарного тракта, а
также при визуализации других осложнений желчно$ка$

менной болезни, таких как холангит и перфорация жел$
чного пузыря34. При подозрении на наличие у пациента
неосложненного острого холецистита (стабильного со$
стояния пациента, без признаков перитонита) УЗИ дол$
жно быть представлено процедурой выбора. При неин$
формативных результатах КТ и высокой вероятности
развития заболеваний желчного пузыря следует выпол$
нить УЗИ или другие диагностические тесты, такие как
холецистография или эндоскопическая ретроградная
холангиопанкреатография (ЭРПХГ) (см. раздел «другие
методы визуализации).

Кишечная непроходимость

Тонкокишечная непроходимость является причиной
развития болевого синдрома в животе и поступления в
стационар в 15% наблюдений62. Классическая картина
кишечной непроходимости включает в себя вздутие жи$
вота, спастические боли в животе, тошноту и рвоту, а
также отсутствие отхождения газов и стула. Диагноз
можно подтвердить с помощью выполнения обзорной
рентгеноскопии брюшной полости. Однако по сей день
от трети до четверти случаев тонкокишечной непрохо$
димости оказываются не замеченными даже при вы$
полнении серии рентгенографических снимков63,64.
Несколько предыдущих исследований (эпохи до появ$
ления КТ сканеров Multidetector) проводили сравнение
чувствительности выполнения обычного КТ и простой
рентгенографии с целью выявления тонкокишечной
непроходимости63,64. Эти и другие исследования пока$
зали высокую чувствительность при выполнении обоих
методов исследования при диагностике полной тонко$
кишечной непроходимости. При наличии у пациента
частичной тонкокишечной непроходимости показате$
ли чувствительности оказались гораздо ниже65,66. При
этом другие авторы в своих результатах демонстрируют
высокую чувствительность КТ (более 90%) при выявле$
нии высокой и частичной кишечной непроходимос$
ти67,68. Кроме того, КТ позволяет определить причину и
локализацию обструкции63,64, а также выявить наличие
такого осложнения, как ишемия54,68,69.

Развитие полной кишечной непроходимости и ише$
мии кишки требуют выполнения хирургического вме$
шательства по экстренным показаниям. Недавно прове$
денный обзор литературных данных продемонстрировал
чувствительность 92% для КТ при выявлении полной
обструкции и 83% при обнаружении ишемии (странгу$
ляции)33.

Недостатком КТ является чрезмерное воздействие
ионизирующего излучения и необходимость введения
рентгеноконтрастного вещества (per os или в/в)70. Способ
введения контраста зависит от устоев клиники, где вы$
полняется исследование. Выбор выполнения обзорной
КТ или с контрастом также зависит от особенностей ста$
ционара и предпочтений хирургов. Даже при получении
информативного обзорного снимка ряд врачей настаива$
ют на выполнении КТ с введением контраста, который
по определению обладает большей чувствительностью,
чем обычный рентгенологический снимок.
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Тяжелобольным пациентам исследование для выяв$
ления обтурационной кишечной непроходимости вы$
полняется непосредственно у их постели71,72. Отличи$
тельными признаками заболевания являются уровни
жидкости и газа в полости тонкой кишки, а также визуа$
лизации самого препятствия. При частичной кишечной
непроходимости или на ее начальных стадиях визуали$
зируются маятникообразные усиленные перистальти$
ческие движения кишки в реальном режиме времени.
УЗИ в такой ситуации малоинформативно из$за разви$
тия на фоне кишечной непроходимости выраженного
метеоризма73.

Дивертикулит

Компьютерная томография является весьма чувстви$
тельным методом обследования при выявлении дивер$
тикулита (79–98%)37,74. Также с помощью выполнения
КТ брюшной полости можно диагностировать другие
возможные причины возникновения болевого синдро$
ма в левом нижнем квадранте брюшной полости. Но все
ли пациенты с данными жалобами требуют проведения
КТ? Если при сборе анамнеза выясняется, что подо$
бные эпизоды уже имели место в прошлом, а состояние
пациента ближе к удовлетворительному, на начальных
этапах обследования следует ограничиться выполнени$
ем клинического анализа крови для определения уров$
ня лейкоцитоза. Также для установки предварительно$
го диагноза требуется проведение тщательного
клинического объективного обследования.

Чувствительность УЗИ при диагностике дивертику$
лита достигает 84–90%57,75,76. Данный метод исследова$
ния является хорошим вариантом выбора при определе$
нии диагноза молодым пациентам и беременным
женщинам. Одно из последних исследований продемо$
нстрировало значительно меньшую чувствительность
УЗИ в отличие от КТ при выявлении абсцессов77 брюш$
ной полости, развившихся на фоне дивертикулита и тре$
бующих оперативного лечения19.

Острый мезентериальный тромбоз

Острый мезентериальный тромбоз является редкой
причиной возникновения болей в животе (всего 1%), но
сопровождается крайне высокой смертностью, что свя$
зано с задержкой в диагностике данного заболева$
ния78,79. Таким образом, необходимо до развития ише$
мии стенок кишки как можно быстрее диагностировать
данное заболевание.

Ишемия брыжейки тонкой кишки может быть свя$
зана с артериальной окклюзией (например, в результате
тромбообразования или эмболии), венозным тромбозом
или неокклюзивными причинами (артериальный
спазм). Также острый мезентериальный тромбоз может
быть связан со странгуляционной кишечной непрохо$
димостью, на фоне которой может произойти пережатие
артерии брыжейки одной из спаек. Чувствительность
различных методов визуализации при данной ситуации
варьирует в зависимости от этиологического фактора,

провоцирующего развитие данного патологического со$
стояния.

Артериальная окклюзия

(a. celiacа, superior/inferior mesenterica)

На основании предыдущих исследований, демон$
стрирующих чувствительность менее 70% при выявле$
нии острой ишемии мезентериальных сосудов80$82,
Американская гастроэнтерологическая ассоциация
(AГА) с 2000 г. настоятельно рекомендует выполнение
селективной ангиографии сосудов брыжейки тонкой
кишки в качестве «золотого стандарта» при диагностике
мезентериальной патологии83. По данным, получен$
ным в результате исследований при применении скане$
ров Мultidetector и выполнении двухфазных КТ и КТ
ангиографии брыжеечных сосудов, у 62 пациентов с по$
дозрением на острый мезентериальный тромбоз была
достигнута чувствительность 96% и специфичность
94%84. Однако ангиографию сосудов брыжейки тонкой
кишки следует выполнять по строгим показаниям.
Было выявлено, что «рутинное» выполнение КТ без су$
щественных показаний обладает чувствительностью
менее 80% при диагностике брыжеечной ишемии обо$
дочной кишки85. При подозрении на острый мезенте$
риальный тромбоз следует обсудить все диагностичес$
кие вопросы с рентгенологом, который посоветует
оптимальный способ диагностики, подходящей инди$
видуально для каждого пациента.

Обзорная рентгеноскопия имеет чувствительность
лишь на ранних стадиях развития мезентериальной
ишемии. Признаки острой кишечной непроходимости
на снимке указывают на неблагоприятный прогноз те$
чения этого заболевания79. Ультразвуковое дуплексное
ангиосканирование (УЗАС) также обладает относитель$
но невысокой чувствительностью при выявлении бры$
жеечной ишемии, но имеет высокую специфичность,
позволяющую использовать данный метод обследова$
ния в диагностике острого мезентериального тромбо$
за74. В ряде клиник УЗАС возможно выполнять непос$
редственно у постели тяжелобольного. По результатам
проведенного обследования принимается решение о
дальнейшей тактике ведения: выполнение открытого
оперативного вмешательства различного объема или су$
ществует возможность проведения чрескожного эндо$
васкулярного стентирования86.

Венозная окклюзия

(острый мезентериальный венозный тромбоз)

Пациентам с подозрением на острый мезентериальный
венозный тромбоз (имеющиеся гиперкоагуляция,
тромбофлебит или венозный тромбоз в анамнезе) по ре$
комендациям АГА требуется срочное выполнение се$
лективной ангиографии. Однако при поступлении им
выполняется КТ с введением рентгеноконтрастного ве$
щества83. Довольно большая серия выполненных ис$
следований свидетельствует о высокой чувствительнос$
ти КТ в диагностике острого мезентериального
венозного тромбоза (ОМВТ)87.
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Неокклюзивная брыжеечная ишемия

Подобное патологическое состояние наиболее часто
встречается у пациентов, находящихся в критическом
состоянии, которым проводится терапия вазопрессора$
ми на фоне низкого сердечного выброса. Тем не менее
неокклюзивная брыжеечная ишемия имеет место и у
пациентов с наркоманией, принимающих кокаин или
вазоактивные препараты, например дигиталис, фуро$
семид и эрготамин. При подозрении на данную патоло$
гию с диагностической целью АГА рекомендует выпол$
нение ангиографии83.

Странгуляция

Заворот кишки и другие причины пережатия ее петли
приводят к выраженному ухудшению кровоснабжения
кишечной стенки. Данные патологические состояния
обычно диагностируются с помощью выполнения КТ,
которая обладает чувствительностью более 80% при вы$
явлении состояний, сопровождающихся ишемией33

(см. раздел «Кишечная непроходимость»).

Обтурация в результате онкологических

заболеваний

Такие исследования, как компьютерная томография и
УЗИ, вполне способны выявить имеющиеся внутриаб$
доминальные заболевания. Выбор метода визуализации
при подозрении на онкологию зависит от нескольких
факторов. Ультразвук является более доступным и менее
дорогим методом, не требующим введения рентгенокон$
трастного вещества. Однако в США пожилым пациен$
там с подозрением на онкологическое заболевание
брюшной полости выполняют КТ, которое может лучше
продемонстрировать соотношение опухоли с другими
органами и сосудами, что определяет объем и возмож$
ность проведения оперативного лечения. Возможность
обнаружения различных видов рака при выполнении КТ
прежде чем патология начинает проявляться клиничес$
ки, позволяет назвать данный метод скрининговым.
Однако экономический аспект этого вопроса остается
предметом дискуссий во многих клиниках мира9.

Гастроэзофагеальная болезнь

Спектр гастроэзофагеальной болезни включает гас$
трит, язвенную болезнь и эзофагит. Эти патологические
состояния, как правило, проявляются клинически, но
также диагноз возможно подтвердить при выполнении
эндоскопии или контрастных исследований. При дан$
ном заболевании обзорная рентгеноскопия, КТ и УЗИ
практически не применяются. Однако доказано, что КТ
способна выявить наличие язвенного дефекта слизис$
той желудка и пищевода88.

Заболевания яичников

При патологии яичников выполнение УЗИ является ва$
риантом выбора. Исследование безопасно, обладает хо$
рошей чувствительностью и легко переносится пациен$
тками. При проведении дифференциального диагноза

доброкачественных заболеваний с онкологической па$
тологией выполняется ультразвуковое допплеровское
исследование89. Доказано, что КТ и МРТ обладают ря$
дом преимуществ, в частности, при диагностике злока$
чественных новообразований90,91. Однако при подозре$
нии на патологию яичников обследование следует
начать с выполнения УЗИ, а уже при его недостаточной
информативности прибегать к проведению иных мето$
дик обследования.

Неспецифическая боль в животе

К сожалению, в ряде случаев даже при тщательном сбо$
ре анамнеза и выполнении физикального обследования
невозможно поставить точный диагноз. В последние
несколько лет был опубликован ряд статей, демонстри$
рующих эффективность КТ при проведении дифферен$
циального диагноза различных заболеваний, протекаю$
щих с болью в животе92$98. Также было проведено
множество исследований, направленных на изучение
результатов выполнения КТ у пожилых пациен$
тов8,99,100. Другие клинические испытания проводили
сравнение диагностической эффективности выполне$
ния обзорной рентгеноскопии и КТ брюшной полости
при обследовании пациентов с болями в животе нетрав$
матического генеза96,97,100. Кроме того, выполнение КТ
помогает быстрой и правильной установке диагноза у
37–45% пациентов, а также значительно помогает опре$
делить необходимость выполнения оперативного лече$
ния примерно у 3 поступивших в приемное отделение
больных92,94,99,101. Назначение КТ часто снижает коли$
чество проведенных больным койко$дней в стациона$
ре, что имеет существенную экономическую выго$
ду94,99. Другие исследования показали, что «выполнен$
ная сразу при поступлении КТ» (в течение 24 часов по$
сле поступления) сокращает общее количество дней
пребывания в больнице и даже снижает смертность сре$
ди пациентов, поступивших в хирургический стационар
с острой болью в животе102.

Однако следует помнить, что, во$первых, в выше$
приведенных исследованиях КТ выполнялось больным
строго по показаниям, во$вторых, 2/3 пациентов КТ не
выполнялась. Таким образом, исследование выполня$
лось строго выбранной группе больных с подозрением
на развитие у них выраженного патологического про$
цесса. Даже среди взрослого населения у половины па$
циентов, поступивших в приемное отделение с болью в
животе, серьезного заболевания выявлено не было8,100.
Лишь у четверти обратившихся за медицинской по$
мощью была диагностирована острая хирургическая
патология8,103. Большинству пациентов КТ выполнять
нежелательно (молодой возраст, нежелательность воз$
действия радиационного излучения), и по возможнос$
ти они должны быть обследованы другими методами.

Еще одна важная оговорка — КТ не в 100% случаев
является целесообразной и эффективной методикой. По
данным проведенных исследований, наиболее распрос$
траненной патологией, выявляемой при КТ, является
патология желчного пузыря и билиарного тракта8,98,
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ранние стадии кишечной непроходимости65, острый ме$
зентериальный тромбоз82,85. Неинформативное иссле$
дование встречается в 20% наблюдений. Пациентам с
интенсивной болью, особенно при подтверждении серь$
езной патологии другими методами обследования, тре$
буется экстренная госпитализация и лечение, несмотря
на отрицательные результаты какой$либо патологии
при КТ. КТ от 90 до 100% информативна при диагности$
ке острого аппендицита48. Диагностическая точность
напрямую зависит от конкретной техники выполнения
исследования. Выше мы обсуждали возможность диаг$
ностического применения артериографии при брыже$
ечной ишемии. В настоящее время не существует едино$
душия по вопросу об использовании перорального или
в/в введения рентгеноконтрастных веществ для выпол$
нения КТ брюшной полости. Мнения исследователей
различаются в зависимости от клинических предпоч$
тений стационара, где выполняется исследование состо$
яния пациента. Пероральное введение контраста увели$
чивает от 60 до 90 мин время проведения
сканирования104. Внутривенное введение контраста тре$
бует определения уровня креатинина до начала проведе$
ния исследования. Для успешного и информативного
выполнения КТ следует достичь полного согласия меж$
ду лечащим врачом и рентгенологом, объяснив рентге$
нологу, что конкретно вы хотите выяснить с помощью
КТ (например, подтвердить наличие у пациента тонко$
кишечной непроходимости, выяснить причины жалоб
на боль в правом нижнем квадранте).

При назначении данного исследования помните,
что, помимо очевидного радиационного воздействия
на организм больного при КТ, в результате процедуры
часто развиваются тяжелые аллергические реакции на
вводимый в/в йодированный препарат, который явля$
ется нефротоксичным и приводит в ряде случаев к раз$
витию тяжелого ацидоза (особенно у пациентов, при$
нимающих метфармин). Существуют так называемые
предикторы потенциального развития осложнений
при выполнении КТ с в/в введением контраста105.
Анафилактические реакции, как правило, возникают у
пациентов с астмой, сенной лихорадкой, некоторыми
видами пищевой или лекарственной аллергии106. По$
вышенный риск нефротоксичности контраста имеется
у больных сахарным диабетом34, гипертоническим
кризом на фоне феохромоцитомы107, а также у пациен$
тов с тяжелой кардиальной патологией108. Таким обра$
зом, для выполнения оптимальной диагностической
визуализации перед исследованием важно обсудить с
коллегами общее состояние пациента и его сопутству$
ющие заболевания.

� Другие методы визуализации

Помимо широко известных УЗИ и КТ существуют и дру$
гие методы визуализации, которые также применяются
для верификации диагноза у пациента с болью в животе.
Эти процедуры, как правило, доступны далеко не во всех
клиниках, но в ряде случае они необходимы для полно$

ценного дообследования пациентов, у которых результа$
ты общепринятых исследований не дали результатов или
проведение этих исследований противопоказано.

Магнитно-резонансная томография

Магнитно$резонансная томография (МРТ) является
часто применяемым методом при диагностике этиоло$
гии боли в брюшной полости. С помощью выполнения
данного исследования можно визуализировать различ$
ные анатомические детали с достижением высокой
контрастности по отношению к мягким тканям. Наибо$
лее часто МРТ выполняется при наличии противопока$
заний к выполнению КТ и в случаях неинформативного
УЗИ заключения. В частности, исследование выполня$
ется беременным пациенткам при развитии у них абдо$
минального болевого синдрома и наличии болей в об$
ласти малого таза77 , при диагностике патологии стенки
аорты109, а также всем пациентам, имеющим противо$
показания к воздействию ионизирующего излучения
или введения рентгеноконтрастного вещества110.

Магнитно$резонансная томография в настоящее
время является вариантом выбора для визуализации
поджелудочной железы и желчных протоков. Эндо$
скопическая ретроградная холангиопанкреатография
(ЭРПХГ) под контролем МРТ представляет собой но$
вейший метод диагностики. Однако визуализация гепа$
тобилиарной зоны при изолированном выполнении
МРТ эквивалентна выполнению ЭРПХГ111.

Холецистосцинтиография

Холецистография также является хорошим методом ви$
зуализации, позволяющим оценить функцию печени,
желчного пузыря и гепатобилиарного тракта в целом.
Данное исследование, как правило, выполняется тем
пациентам, у которых при подозрении на острый холе$
цистит выполнение УЗИ оказалось неинформативным.
Одно проведенное клиническое исследование показало
высокую чувствительность при диагностике острого хо$
лецистита с помощью введения в гепатобилиарную сис$
тему 99mTc$иминодиуксусной кислоты (HIDA)112. При
этом другие исследователи продемонстрировали сопос$
тавимые показатели чувствительности при выполнении
УЗИ, со снижением специфичности113. Однако сегодня
для изучения патологии желчевыводящих путей наибо$
лее часто применяют HIDA сканирование, которое яв$
ляется более чувствительной методикой, чем УЗИ, при
диагностике бескаменного холецистита114.

Радиоизотопное исследование

В настоящее время наиболее часто радиоизотопное ис$
следование применяют для верификации источника же$
лудочно$кишечного кровотечения. Для этой цели чаще
всего применяют технеций, меченный коллоидной се$
рой (99mTc$коллоидная сера), и технеций, меченный
клетками красной крови (эритроцитами) (99mTc$ЭР).
Введение радиоизотопного препарата предпочтительнее
введения рентгеноконтрастного вещества при ангиогра$
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фии. Исследованиями, проведенными в течение послед$
них двух десятилетий, доказано, что меченый технеций
гораздо лучше указывает на локализацию кровотечения
в желудочно$кишечном тракте115. При выполнении та$
кого рода обследования следует помнить о периоде полу$
распада 99mTc$ЭР и 99mTc$коллоидной серы. В первом
случае он составляет приблизительно 1 ч. Второй радио$
изотоп применяется для определения источника крово$
течения гораздо чаще из$за простоты его получения и не$
высокой стоимости116.

� Заключение

Диагностика пациентов с болями в животе до сих пор
остается одной из серьезных проблем экстренной меди$
цинской помощи. Сегодня существует большое коли$
чество методов визуализации, которые существенно по$
могают при быстрой установке точного диагноза.
Прошло уже 30 лет после сообщения Фенио (Fenyo) об
ошибках при диагностике острого аппендицита в 30%
наблюдений и диагностических ошибках при остром
панкреатите и дивертикулите в 62% случаев117. Прове$
денное в наше время мультицентровое исследование го$
ворит об установке ошибочных диагнозов менее чем
у 20% пациентов, обращающихся в отделение неотлож$
ной помощи с болями в животе100. Безусловно, улучше$
ние очевидно, и в большей мере это связано со значи$
тельными достижениями в области диагностической
визуализации. Однако данные методы обследования
требуют полноценного сбора анамнеза, выполнения ла$
бораторных исследований и проведения качественного
физикального обследования больного. Только в этом
случае имеется возможность быстрой установки пра$
вильного диагноза.
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� Неоспоримые факты

� Для успешного лечения необходимо верифициро$
вать причину развития рвоты (для этого применяйте
табл. 6$1, 6$2 и 6$3).

� При установке этиологического фактора рвоты не за$
бывайте о потенциальных экстраабдоминальных
причинах ее возникновения (табл. 6$2).

Рвота представляет собой рефлекторное извержение
содержимого желудка через рот, что в основном об$
условливается комплексом моторных и вегетативных
реакций. Тошнота проявляется неприятным ощущени$
ем, предшествующим рвоте. Рвота разделяется на по$
зыв к рвоте и непосредственно регургитацию. Позыв к
рвоте проявляется поверхностным и ритмичным дыха$
нием и сокращениями мускулатуры передней брюшной
стенки, что часто предшествует рвоте. Позыв к рвоте не
всегда приводит к извержению желудочного содержи$
мого через рот. Регургитация представляет собой анти$
перистальтическое попадание желудочного содержи$
мого в ротовую полость без моторных и вегетативных
изменений. Регургитация является проявлением мно$
гих заболеваний.

� Эпидемиология

Эпидемиология рвоты может быть разделена на две
основные группы, которые помогают клиницисту при
определении диагноза и выборе наиболее эффективно$
го лечения. Основные патологические состояния, при$
водящие к возникновению рвоты, перечислены в

табл. 6$1—6$3. Причины рвоты многочисленны, и от их
своевременного определения зависят прогноз и лече$
ние основного заболевания1. Исследование, проведен$
ное в США, оценило «финансовое бремя» заболеваний
желудочно$кишечного тракта (ЖКТ), связанных с рво$
той, и выявило потери, превышающие 3,4 млрд долл.
США, связанные с утратой пациентом трудоспособ$
ности при пищевых и непищевых гастроэнтеритах2.
В 1980 г. экономические потери в результате данных за$
болеваний составили 21,8 млрд долл. США3. Рвота по
сей день остается одной из первопричин обращения па$
циентов в приемное отделение стационара4.

� Патофизиология

Рвота представляет собой сложные и координирован$
ные сокращения мышц, включающие в себя действие
ЖКТ, центральной нервной системы и вестибулярной
системы. Выделяют три этапа рвоты: тошноту, позывы
на рвоту и рвоту5. В 1952 г. было определено, что цен$
тральный рвотный центр находится в продолговатом
мозге6. Тошнота характеризуется неприятными ощу$
щениями, сопровождающимися слюнотечением и та$
хикардией (или у некоторых пациентов брадикардией) с
или без потоотделения. Позыв на рвоту происходит при
сокращении привратника и расслаблении дна желудка,
что приводит к продвижению содержимого желудка в
пищевод и ротовую полость. При этом закрывается над$
гортанник и происходит задержка дыхания, что препя$
тствует попаданию рвотных масс в дыхательные пути.
Повышенная кислотность в полости желудка приводит
к возникновению жжения и неприятного ощущения во
рту, что усугубляет тошноту.
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� Таблица 6-1. Гастроэнтерологические

заболевания и болезни органов брюшной полости,

сопровождающиеся рвотой

Рецидивирующая рвота

Заболевания пищевода

Инородные тела в полости пищевода

Эзофагит

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь

Функциональные нарушения пищеварения

Запор

Парез желудка

Хроническое нарушение моторики желудочно-

кишечного тракта

Диспепсия неязвенной этиологии

Синдром раздраженной кишки

Гинекологические заболевания

Воспалительные заболевания органов малого таза

Перекрут яичника

Тубо-овариальный абсцесс

Инфекционный процесс

Гастроэнтерит

Гепатит

Спонтанный бактериальный перитонит

Внутрибрюшной абсцесс

Инфекция мочевыделительной системы

Заболевания почек

Почечная колика

Нефролитиаз

Почечный тубулярный ацидоз

Уремия

Механическая обструкция

Стеноз пилорического отдела желудка (пилоростеноз)

Грыжи

Инвагинация

Толстокишечная непроходимость

Заворот

Мальротация средней кишки

Тонкокишечная непроходимость

Органические нарушения желудочно-кишечного

тракта

Болезнь Крона

Холецистит

Гепатит

Острый мезентериальный тромбоз

Панкреатит

Язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки

Заболевания яичек

Перекрут яичка

� Таблица 6-2. Экстраабдоминальная патология,
сопровождающаяся рвотой

Заболевания центральной нервной системы

Повышенное внутричерепное давление

Онкология

Кровотечения

Инфаркт головного мозга

Абсцесс

Менингит

Врожденная мальформация

Гидроцефалит

Псевдотумарозные нарушения

Мигрень

Эпилептические припадки

Эндокринные и метаболические нарушения

Острая интермиттирующая порфирия

Болезнь Аддисона

Диабетический кетоацидоз

Гиперпаратиреоз

Гипопаратиреоз

Гипертиреоз

Врожденные метаболические нарушения

Беременность

Инфекции (небрюшные)

Воспаление среднего уха

Менингит

Пневмония, сопровождающаяся интенсивным кашлем

Синдром Рейе

Сепсис

Иные инфекции

Заболевания лабиринта

Лабиринтит

Болезнь Меньера

Онкология

Психиатрия

Анорексия, сочетанная с неврозом

Булемия, сопровождающаяся неврозом

Депрессия

Боль

Рвота психогенного генеза

Тревожные расстройства

Отравления

Алкоголь

Инсектициды

Мухомор

Никотин

Тяжелые металлы

Отравления лекарствами

Дигоксин

Салицитаты

Изониазид

Иные острые заболевания

Острая сердечная недостаточность

Острый инфаркт миокарда

Застойная сердечная недостаточность

Глаукома

Передозировка различными веществами

Лучевая терапия

       



Рецидивирующая рвота может привести к развитию
метаболического алкалоза, гипокалиемии, а чаще все$
го — к гиповолемии. Интенсивная рвота может повре$
дить слизистую пищевода и кардиального отдела желуд$
ка (синдром Мэллори–Вейса) или вызвать перфорацию
пищевода (синдром Бургаве).

� Клинические признаки

Дифференциальная диагностика рвоты многогранна и
включает неврологическую, офтальмологическую, вес$
тибулярную, эндокринную, дыхательную, кардиальную,
гастроэнтерологическую, гинекологическую, урологи$
ческую, сосудистую, иммунологическую патологию.

Оценка степени тяжести рвоты проводится по характеру
рвотных масс, частоте, продолжительности и объему
(именно эти показатели определяют индекс потенциаль$
ного обезвоживания); содержимого (кровь, накануне
съеденная пища или слизь); цвету (кровь или желчь); за$
паху (например, кислый). Симптомы до, во время и по$
сле рвоты являются наиболее важными при постановке
предварительного диагноза.

При внезапном появлении сильной головной боли с
рвотой следует исключить субарахноидальное кровоиз$
лияние. Также причиной рвоты (причем без предвари$
тельного ощущения тошноты) является повышение
внутричерепного давления любой этиологии. Развитие
головной боли, лихорадки и ригидности шейных мышц
наводят на подозрение о наличии у пациента менингита,
в то время как мигрень, провоцирующая рвоту, является
наиболее частой причиной обращения больных за меди$
цинской помощью. Вестибулярные симптомы (голо$
вокружение с или без нистагма) с рвотой могут пред$
ставлять лабиринтит при инсульте мозжечка. Боль в
глазах, ассоциированная с рвотой, как правило, являет$
ся проявлением глаукомы. Рвота, протекающая с тахи$
кардией, потоотделением и повышенным артериальным
давлением, может представлять гипертиреоз (однако эти
симптомы у многих пациентов сопровождают тошноту и
рвоту различной этиологии).

Рвота, развивающаяся после кашля, указывает на за$
болевания дыхательной системы (например, астма
иногда сопровождается рвотой). Некоторые респира$
торные инфекции также сопровождаются симптомами
со стороны желудочно$кишечного тракта (например,
«болезнь легионеров»).

Боль в груди, сопровождающаяся рвотой, должна на$
сторожить врача в отношении возможности развития
острой ишемии миокарда и острого разрыва пищевода
(синдром Бургаве). Застойная сердечная недостаточ$
ность часто может сопровождаться рвотой, отчасти
из$за наличия печеночной недостаточности.

Наиболее частыми этиологическими факторами раз$
вития рвоты являются различные заболевания желудоч$
но$кишечного тракта. Однако при установке диагноза
не следует сразу делать упор на гастроэнтерит и гастрит
(особенно при отсутствии диареи). Для определения
правильного диагноза первоначально должна быть ис$
ключена хирургическая патология. Невозможно устано$
вить диагноз «острая кишечная непроходимость» лишь
на основании вздутия у пациента живота. Облегчение
боли в животе после рвоты представляет задержку эва$
куации содержимого из желудка, что характерно для ди$
абетического пареза желудка или пилоростеноза в ре$
зультате декомпенсации язвенной болезни. У женщин
репродуктивного возраста тошнота и рвота могут быть
связаны с беременностью. При этом с целью исключе$
ния развития эктопической беременности следует про$
вести полноценное гинекологическое обследование па$
циенток, у которых в анамнезе была выполнена
перевязка маточных труб. Тяжелая неукротимая рвота
также может быть связана с беременностью. В 5% случа$
ев данное состояние сопровождается потерей веса, кето$
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� Таблица 6-3. Лекарственные препараты,
побочными эффектами применения которых

является рвота

Терапия при лечении онкологических

заболеваний:

Химиотерапия

Анальгетики:

Аспирин

Ауранофин

Нестероидные противовоспалительные препараты

Противоастматические препараты

Теофиллин

Противосудорожные препараты

Антибактериальные препараты

Ацикловир

Противотуберкулезные препараты

Эритромицин

Сульфаниламиды

Тетрациклин

Препараты для лечения паркинсонизма

Ноотропные препараты

Колхицин

Кардиотропные препараты

Дигоксин

Антиаритмические препараты

Гипотензивные препараты

Бета-блокаторы

Антагонисты кальциевых каналов

Диуретики

Этанол

Лекарственные средства, применяемые для лечения

желудочно-кишечного тракта

Сульфазолин

Азатиоприн

Гормональные препараты

Гипогликемические препараты

Оральные контрацептивы

Наркотики

Никотин

Передозировка витаминами

       



нурией и электролитными нарушениями. Рвота и ати$
пичные выделения из влагалища, а также боль при
половом акте типичны для воспалительных заболеваний
малого таза, в том числе тубоовариального абсцесса.
Внезапное начало односторонней боли в нижних отде$
лах живота характерно для перекрута яичника. Боль или
болезненные ощущения в области яичка, сопровождаю$
щиеся рвотой, представляют его перекрут. Инфекцион$
ные процессы мочевыводящих путей, особенно при пи$
елонефрите, также могут сопровождаться рвотой и
указывают на необходимость стационарного лечения.

Для установки диагноза необходимо провести тща$
тельное физикальное обследование и подробный сбор
анамнеза. Всем пациентам, поступающим в приемное
отделение с рвотой, требуется выполнить обследование
передней брюшной стенки и оценить уровень гиповоле$
мии. Для оценки последней традиционно проводят тест
на развитие ортостатической гипотонии, также имею$
щей место при кровотечении, хотя механизм ортостати$
ческих изменений провоцирует и алкогольная интокси$
кация7. Положительным считается тест при увеличении
частоты сердечных сокращений на 20 уд./мин, и сниже$
ние артериального давления при переходе пациента из
положения лежа на спине в положение стоя, а также
развитием синкопального состояния при смене положе$
ния тела. Затем для оценки уровня сознания пациента с
рвотой оценивают размер и реагирование зрачка на свет.
С целью профилактики аспирации желудочного содер$
жимого в легкие пациенту, находящемуся в бессозна$
тельном состоянии, следует выполнить эндотрахеаль$
ную интубацию. У пациентов с носовым кровотечением
в связи с заглатыванием большого количества крови мо$
жет возникнуть рвота с примесью крови или рвота по
типу «кофейной гущи».

У пациентов, рвота которых является следствием за$
болеваний дыхательной системы, имеет место кашель, а
аускультативно в легких выслушиваются патологичес$
кие дыхательные шумы. У пациентов с сердечной, а так$
же выраженной печеночной недостаточностью можно
ожидать растяжения яремных вен.

Рвота желчью у новорожденных, как правило, являет$
ся следствием мальротации (см. гл. 35), а рецидивирую$
щая рвота типична для стеноза привратника (см гл. 39).

Осмотр передней брюшной стенки является неотъ$
емлемой частью полноценного осмотра пациентов с
рвотой. При этой процедуре у взрослых больных уже
можно увидеть первые признаки кишечной непроходи$
мости. При наличии защитного напряжения абдоми$
нальных мышц в верхних отделах живота, сопряженного
с рвотой, наводит на подозрение о наличии у пациента
перфорации полого органа. Определение при аускульта$
ции гиперперистальтики выявляет тонкокишечную не$
проходимость (гл. 13), однако отсутствие кишечных шу$
мов не исключает обструкцию. Локализация дефанса по
квадрантам передней брюшной стенке может помочь
при проведении дифференциального диагноза (см. гл. 2
о проведении дифференциальной диагностики абдоми$
нального болевого синдрома в зависимости от его лока$
лизации).

Гинекологический осмотр имеет важное значение
для проведения обследования женщин с выраженными
болями в нижних отделах живота. У мужчин обследова$
ние яичек также помогает определить их перекрут.
С целью объективного определения наличия крови в
кале следует выполнить ректальное исследование паци$
ентам с жалобами на рвоту кровью. Данная процедура
также выполняется при подозрении на копростаз или
острую кишечную непроходимость, являющуюся одной
из причин рвоты (гл. 8). Периодические эпизоды болей
в животе, ассоциированные с появлением примеси кро$
ви в стуле у детей, должна указывать на инвагинацию.
Положительный симптом Мерфи при пальпации усили$
вает подозрение на наличие у больного острого холецис$
тита, однако для подтверждения диагноза требуется вы$
полнение УЗИ (гл. 22).

Неврологическое обследование имеет важное значе$
ние для выявления церебральной этиологии рвоты.
Консультация невролога необходима всем пациентам,
поступающим в приемное отделение с жалобами на рво$
ту, головные боли и неврологические нарушения.

С целью выявления позиционного головокружения
необходимо проводить тест Холпайка (Hallpike). Паци$
ента следует усадить на стул, его голову повернуть на 45�

в одну сторону. Затем пациенту следует помочь лечь на
спину, поднять его руки строго вертикально, а голову
приподнять при этом на 30�–45�. У больных с доброка$
чественным позиционным головокружением выявляет$
ся скрытый и непродолжительный нистагм. Затем па$
циент возвращается в положение сидя и аналогично
тестируется противоположная сторона. Пациентам с бу$
лимией требуется консультация психиатра. Данное за$
болевание опасно развитием выраженной гипокалие$
мии (см табл. 6$2).

Специфические заболевания

Большинство заболеваний, протекающих с рвотой, об$
суждаются в других главах данной книги. Этиология
редких патологических состояний рассматривается в
этой главе.

Синдром циклической рвоты

Синдром циклической рвоты (СЦР) характеризуется
повторными эпизодами рвоты, сохраняющейся от не$
скольких часов до нескольких дней, в периоде между
подобными эпизодами отмечается полный регресс всех
симптомов. Этиология данного синдрома не известна,
однако при обследовании подобной категории пациен$
тов имеет место автономная дисфункция с положитель$
ным тестом «наклона»8. У больных при данном состоя$
нии наблюдается дискретная тошнота, рвота, вялость и
боль в животе. Подобные расстройства похожи на тече$
ние мигрени, у пациентов началу развития СЦР пред$
шествует так называемая аура, головная боль и свето$
боязнь (фотофобия)9. Данное расстройство чаще
наблюдается у детей, а у взрослых пациентов оно пере$
ходит в мигрень. При установке подобного диагноза
прежде следует исключить другие возможные острые
состояния, протекающие с рвотой. Лечение включает в
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себя в первую очередь устранение каких$либо раздра$
жителей, профилактическое лечение мигрени (назна$
чение бета$блокаторов), а также проведение абортив$
ной терапии мигрени (триптаны). Успех лечения
составляет 40–90%10. Также при СЦР часто назначают$
ся трициклические антидепрессанты, которые оказы$
вают положительный эффект в 93% наблюдений, а
у 26% пациентов отмечена полная стойкая ремиссия11.

Диабетический гастропарез

Диабетический гастропарез характеризуется задержкой
эвакуации из полости желудка его содержимого при от$
сутствии каких$либо механических препятствий12. На$
иболее распространенными симптомами данного со$
стояния являются постпрандиальная диспепсия,
тошнота, рвота и вздутие живота13. Данное патологи$
ческое состояние чаще всего сопровождает сахарный
диабет, автономную невропатию, нефропатию и рети$
нопатию, хотя может встречаться изолированно12.
Основным диагностическим методом выявления гас$
тростаза является контроль пассажа сульфата бария из
полости желудка. При задержке бария в желудке более
12 ч говорят о наличии у пациента гастропареза. Лече$
ние включает назначение метоклопрамида 10 мг и более
по мере необходимости, а также дименгидрината 50 мг и
более по мере необходимости12. Домперидон назнача$
ется в дозировке от 10 мг до 20 мг три раза в день до еды с
или без назначением эритромицина от 40 мг до 250 мг
три раза в день перед едой12. Прохлорперазин 25 мг так$
же применяется для купирования тошноты.

Стеноз выходного отдела желудка

Стеноз выходного отдела желудка наиболее часто свя$
зан с развитием у пациента пилоростеноза на фоне пеп$
тической язвы, осложнившейся стенозом привратника
или онкологического процесса препилорического отде$
ла желудка. Для данного состояния типична рвота час$
тично переваренной пищей через несколько часов по$
сле еды. Для выявления характера желудочного
содержимого следует выполнить декомпрессию желуд$
ка с помощью введения назогастрального зонда. Диаг$
ноз может быть подтвержден с помощью соленой испы$
тательной нагрузки либо глотанием бария сульфата.
Однако после второго трудно визуализировать патоло$
гию желудка при выполнении эзофагогастродуоденос$
копии. Лечение представляет собой эндоскопическую
баллонную дилатацию привратника, что является эф$
фективным в 50% случаев при наличии у пациента яз$
венной болезни. Онкологическая патология подлежит
только хирургическому лечению, однако у незначи$
тельного количества больных облегчение симптомов
может быть достигнуто при помощи эндоскопически
устанавливаемых стентов в зону сужения.

Синдром Мэллори–Вейса

Синдром Мэллори–Вейсса характеризуется разрывом
слизистой кардии желудка, на фоне упорной рвоты с
последующим возникновением рвоты с примесью кро$
ви. Дефект слизистой оболочки и подслизистого слоя,
как правило, составляет от 1 см до 4 см. Большинство

разрывов происходят в слизистой желудка, а остальная
часть — в желудочно$пищеводном переходе. Кровоте$
чение при данном состоянии, как правило, незначи$
тельное по объему и останавливается самостоятельно.
В редких случаях (3% наблюдений) развивается тяжелое
кровотечение, приводящее в ряде случаев к летальному
исходу. С целью купирования данного вида кровотече$
ния вполне достаточно проведения инфузионной и ге$
мостатической терапии.

Синдром Бургаве

Синдром Бургаве характеризуется перфорацией трех
слоев пищевода вследствие интенсивных позывов на
рвоту и непосредственно рвоты. Разрыв вышележащей
плевры может привести к попаданию содержимого пи$
щевода в средостение и плевральную полость. Данное
заболевание является тяжелой острой хирургической па$
тологией, смертность при которой достигает 50%, при
отсутствии оперативного лечения в течение первых 24 ч
от момента начала заболевания.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Проведению дифференциальной диагностики рвоты
могут помочь данные, представленные в табл. 6$1–
6$3. Новейшие лекарственные препараты представле$
ны в табл. 6$3.

Диагноз пациентам с рвотой установить достаточно
сложно, руководствуясь при этом только имеющимися
симптомами и признаками. Наиболее частой причиной
идиопатической гипогликемии у детей является реци$
дивирующая рвота, связанная с обезвоживанием. Детям
с таким анамнезом следует незамедлительно определить
уровень гликемии. В результате упорной рвоты в связи с
потерей водородных ионов с рвотными массами возни$
кает метаболический алкалоз. При данном расстройстве
дистальными канальцами почек производится большое
количество ионов бикарбоната.

Исследование клинического анализа крови также
может помочь в установке диагноза (гл. 4), однако при
интерпретации полученных результатов тяжело провес$
ти дифференциальный диагноз рвоты. Анализ мочи на
наличие потенциальной беременности должен выпол$
няться всем женщинам репродуктивного возраста, по$
ступающим в приемное отделение с рвотой. Пациенту с
подозрением на наличие диабетического кетоацидоза
следует провести полный спектр обследования (элек$
тролиты, функция почек, кетоны, биохимия крови, газы
капиллярной крови). При наличии факторов риска раз$
вития печеночной недостаточности у взрослого пациен$
та (алкоголизм, цирроз печени, желтуха, гепатит в анам$
незе) и при подозрении на наличие у ребенка синдрома
Рейе необходимо выявить возможные нарушения функ$
ции печени.

Показания к выполнению рентгенографических ис$
следований зависят от степени тяжести состояния паци$
ента. В качестве опорной точки можно применить диф$
ференциальные таблицы (табл. 6$1 и 6$2). Более
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детальное обсуждение диагностических этапов обследо$
вания в различных ситуациях приведено в гл. 5 данной
книги.

� Оказание неотложной помощи

Ведение пациентов с наличием рвоты в первую очередь
должно быть направлено на поиск этиологической при$
чины, вызвавшей данный процесс. В данном разделе
главы рассматриваются лекарственные средства, обес$
печивающие облегчение симптомов рвоты. Решение о
начале проведения инфузионной терапии принимается
индивидуально в каждом конкретном случае, но при
этом должен быть рассмотрен вариант пероральной ре$
гидратации. Препараты, контролирующие и купирую$
щие рвоту, занимают шестое место по частоте назначе$
ния в приемных отделениях клиник США4. Тип
подобного лекарственного препарата должен быть вы$
бран в зависимости от этиологии и патофизиологии
рвоты в каждом конкретном случае (табл. 6$4).

Фенотиазины рекомендуются в качестве препаратов
первой линии и имеют множество показаний к назначе$
нию (табл. 6$4)14. Побочные действия данной группы
препаратов чаще встречаются у пожилых пациентов и
включают выраженный седативный эффект, экстрапи$

рамидные или дистонические реакции, увеличение
интервала QТс, злокачественный нейролептический
синдром и судороги15. При неукротимой рвоте у бере$
менных клиницисты часто назначают прометазин,
однако данный препарат относится к классу C (неопре$
деленная безопасность во время беременности). Пожа$
луй, наиболее часто используемым и достаточно безо$
пасным лекарственным средством для беременных
пациенток с рвотой является метоклопрамид (класс B —
предположительно безопасный препарат; проверено в
клинических исследованиях, проведенных на живот$
ных). Метоклопрамид также является прокинетиком,
что положительно действует в отношении гастропареза
и функциональной диспепсии. Назначение метоклоп$
рамида сопряжено со многими побочными явлениями,
характерными для фенотиазинов. Ондансетрон был
впервые применен при лечении гастроэнтерита, однако
часто препарат назначают для облегчения рвоты и воз$
можности проведения пероральной регидратации16,17.

Проведенный анализ историй болезни в различных
педиатрических отделениях показал, что при введении
пациентам ондансетрона значительно реже имеют место
эпизоды рвоты (87% по сравнению с 65%, однако в тече$
ние 48$часового последующиего периода наблюдений
статистически значимых различий выявлено не было)18.
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� Таблица 6-4. Фармакологическое лечение рвоты

Класс препарата Примеры Показания к применению Дозировка

Фенотиазин, допамина

антагонист

Прометазин Гастроэнтерит, метаболические

нарушения, интоксикация,

мигрень

12,5–25 мг в/в* или п/о каждые

6 ч или в виде ректальных

свечей

Фенотиазин, допамина

антагонист

Прохлорпиразин Гастроэнтерит, метаболические

нарушения, интоксикация,

мигрень

5–10 мг в/в или п/о каждые 6 ч,

25 мг в виде ректальных

свечей каждые 12 ч

Фенотиазин, допамина

антагонист

Хлорпромазин Метаболические нарушения,

интоксикация, мигрень

25–50 мг в/м или п/о

Антагонисты серотониновых

рецепторов 5-НТ3

Ондансетрон Химиотерапия,

послеоперационный период,

мигрень, гастроэнтериты у

детей14

4–8 мг в/в или п/о, 3 раза в день

5-НТ4 агонист Метоклопрамид Гастропарез и функциональная

диспепсия

10 мг в/в или п/о каждые 6 ч

Бутирофенон Дроперидол** Метаболические нарушения,

интоксикация, мигрень

0,675–1,25 мг в/в или в/м

Периферические

антидопаминергические

препараты

Домперидон Гастропарез и функциональная

диспепсия

10–20 мг 3–4 раза в день

Антигистаминные Дименгидринат Заболевания лабиринта 50–100 мг п/о, 3–4 раза в день

Антигистаминные Меклицин Заболевания лабиринта 25 мг п/о 3 раза в день

Агонисты мотилина Эритромицин Гастропарез 40-250 мг п/о 3 раза в день

Бензодиазепин Лоразепам Химиотерапия, рвота при

химиотерапии

1–2 мг в/в, п/о или

сублингвально

Трициклические

антидепрессанты

Нортриптилин Функциональная рвота 25–100 мг п/о перед сном

неясного механизма действия Триметобензамид Гастроэнтерит 250 мг в/м или п/о каждые 6 ч

* в/в внутривенно; в/м внутримышечно; п/о перорально.

** 2002 сильнодействующий препарат по классификации Комитета по контролю за пищевыми продуктами и лекарственными препаратами.

       



Также при назначении данного препарата отмечено
меньшее количество необходимых госпитализаций в ста$
ционар и незначительная продолжительность пребыва$
ния больного в клинике. При этом у детей, получающих
ондансетрон, имели место более частые повторные обра$
щения в приемное отделение по поводу рецидивирую$
щей рвоты и/или диареи18. В клинической практике
ондансетрон нашел более широкое применение в связи с
небольшим количеством побочных эффектов. В ряде
случаев, при повышенной чувствительности к компонен$
там лекарственного средства, его назначение ведет к уси$
лению диареи, удлинению интервала QTс, расширению
комплекса QRS, развитию головной боли и утомляемос$
ти. В настоящее время врачи$педиатры назначают проти$
ворвотные препараты19, однако с 1996 г. их применение
остается спорным вопросом, особенно при использова$
нии у маленьких детей20. Введение дроперидола часто
связано с развитием аритмий, поэтому его назначение не
рекомендовано Ассоциацией по пищевым продуктам и
лекарственным препаратам21. При рвоте, связанной с го$
ловокружением, рекомендуется назначение антигиста$
минных препаратов. Их побочные действия включают:
седативный эффект, сухость во рту, запоры, задержку
мочи, нечеткость зрения и обострение проявлений глау$
комы. Лекарственная терапия гастропареза приведена в
табл. 6$4. Домперидон может служить причиной разви$
тия гинекомастии и сексуальной дисфункции. Введение
эритромицина в ряде случаев приводит к развитию гас$
трита, но благотворно влияет на разрешение гастропареза
из$за своего прокинетического эффекта. Назначение
дексаметазона также показано некоторым пациентам для
лечения рвоты в ургентных ситуациях, особенно у паци$
ентов с мигренью. Использование данного препарата для
других групп пациентов требует дальнейшего изучения.
Подробное обсуждение фармакологического лечения
мигрени см. в гл. 43.

� Типичные ошибки

� Отсутствие диагностики угрожающих для жизни со$
стояний, сопровождающихся рвотой.

� Не учитываются показания к применению и побоч$
ные эффекты противорвотных лекарственных пре$
паратов перед их назначением.
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� Неоспоримые факты

� По клиническим оценкам, в 85% наблюдений диарея
имеет инфекционную этиологию, в других случаях
природа данного патологического состояния неин$
фекционная или имеет место осмотическая диарея.

� Больший риск летального исхода в результате диареи
наблюдается при отсутствии лечения, а также у по$
жилых пациентов и младенцев.

� Прогрессирование инфекционной диареи может
привести к выраженной дегидратации, бактериемии,
сепсису и смерти.

� В большинстве случаев диарея, вызванная
Clostridium difficile, развивается на 4–9$й день от на$
чала проведения антибактериальной терапии.
Встречались случаи возникновения антибиотико$
ассоциированной диареи через 10 недель от начала
курса лечения антибиотиками.

� Диарея может являться симптомом острой патологии
брюшной полости, интоксикации, эндокринных
расстройств, а также различных системных заболе$
ваний.

� Эпидемиология

Диарея остается серьезной проблемой здравоохранения
во всем мире с ежегодной заболеваемостью более
4 млрд. случаев и развитием летальных исходов более,
чем в 4 млн случаев1,2. По данным Всемирной организа$
ции здравоохранения (ВОЗ), диарея является ведущей
причиной смерти у детей в возрасте младше 5 лет, с ко$

личеством 7000 летальных исходов ежедневно в
большинстве развивающихся стран1,2. В Соединенных
Штатах Америки у детей младше 5 лет случаи заболевае$
мости диареей составляют более 20 млн ежегодно, что
приводит к 200 000 госпитализаций в стационары стра$
ны и 300 смертям в год1$3. При этом данное заболевание
у взрослых в Соединенных Штатах превышает 100 млн
случаев ежегодно4. Диарея составляет до 5% обращений
в приемное отделение, 1,5% от общего числа госпитали$
заций и по утрате трудоспособности занимает второе
место после обычной простуды4. Риск заболеваемости и
смертности повышается в зависимости от возраста, со$
стояния иммунной системы, наличия сопутствующей
патологии, а также от приема антибактериальных пре$
паратов.

Основные этиологические факторы диареи пред$
ставлены в табл. 7$1, примерно в 85% случаев это раз$
личные инфекционные агенты. В большинстве случаев
симптомы инфекционных заболеваний регрессируют
самостоятельно, но в случаях тяжелого течения процес$
са, особенно у восприимчивых групп населения, диарея
может привести к летальному исходу.

Остальные 15% случаев развития данного заболева$
ния обусловлены неинфекционной этиологией
(табл. 7$2). Нераспознавание степени тяжести заболе$
вания представляет собой еще большую угрозу для па$
циентов. Диарея может быть симптомом острой пато$
логии органов брюшной полости, эндокринных
расстройств, интоксикации, патологии центральной
нервной системы, воспалительных заболеваний ки$
шечника, различных системных заболеваний, а также
встречаться на фоне проведения химио$ и лучевой те$
рапии.
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� Патофизиология

На основе патофизиологии диарея может быть разделе$
на на четыре основных типа: осмотическая, секретор$
ная, воспалительная и связанная с нарушением мото$
рики желудочно$кишечного тракта. Осмотическая
диарея возникает в связи с приемом осмотически ак$
тивных и невсасываемых веществ, которые вызывают
осмотическое поступление воды в просвет кишечника.
Данный процесс происходит на фоне врожденных или
приобретенных причин мальабсорбции или нарушения
пищеварения, в результате чего в избытке накаплива$
ются осмотически активные растворы. Чаще развитие
диареи сопряжено с употреблением экзогенных ве$
ществ, таких как слабительные лекарственные сре$
дства, диетические продукты питания, содержащие со$
рбит, манит или ксилит, антациды, препараты,
содержащие магний, некоторые наркотики, колхицин,
холестирамин и неомицин. Если причиной развития
данного заболевания являются вышеперечисленные
препараты, как правило, диарея прекращается при пре$
кращении приема этих препаратов.

Секреторная диарея является наиболее распростра$
ненным, внезапно начинающимся вариантом заболева$

ния. Патология возникает в результате действия цито$
токсинов, нарушающих процесс всасывания в просвете
кишечника. Секреторная диарея может быть индуциро$
вана действием энтеропатогенных вирусов (вирусный
гастроэнтерит), бактериальных цитотоксинов (холер$
ный вибрион), гормональной гиперсекрецией и прие$
мом некоторых лекарственных препаратов. Выявление
характера диареи (осмотическая/секреторная) возмож$
но при исследовании концентраций электролитов и
осмолярности в стуле больного. Однако данная диагнос$
тика имеет ограниченное значение при остром течении
заболевания. При секреторной диарее в кале редко вы$
являют лейкоциты и эритроциты. Несмотря на высокие
показатели летальности на фоне дегидратации при дан$
ном виде диареи, симптоматика заболевания выражена
неярко.

В клинической практике часто встречается диарея
воспалительного генеза, которая возникает в резуль$
тате повреждения слизистой оболочки кишечника на
клеточном уровне, что приводит к секреции воды,
электролитов крови, слизи и белков плазмы в просвет
кишки. Данное состояние может быть вызвано инва$
зивными бактериальными и паразитарными патоген$
ными микроорганизмами$возбудителями диареи. На$
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� Таблица 7-1. Инфекционные причины диареи

Бактериальная

воспалительная диарея

Бактериальная секреторная

диарея

Вирусы Паразиты

Salmonella sp.

Shigella sp.

Campylobacter sp.

Yersinia enterocolitica

Yersinia pseudotuberculosis

Enterohemorragic E. coli

0157:H7

Enteroinvasive E. coli

Clostridium difficile

Vibrio parahaemolyticus

Vibrio vulnificus

Vibrio fluvialis

Aeromonas sp.

Plesiomonas shigelloides

Mycobacterium sp.

Пищевое отравление:

Staphylococcus aureus

Bacillus cereus

Clostridium botulinum

Токсины микроорганизмов,

образующиеся после

колонизации

микроорганизмов:

Vibrio cholera

Clostridium perfringens

Shigella sp.

Enterotoxigenic E.coli

Aeromonas hydrophilia

Klebsiella pneumoniae

Ротавирус

Параротавирус

Вирус Norwalk

Вирус, подобный Norwalk

Аденовирус

Кишечный энтеровирус

Коронавирус

Калицивирус

Пикорновирус

Астровирус

Калицивирус

Малые круглые вирусы

Цитомегаловирус

Вирусы гепатитов А-G

Вирус простого герпеса

ВИЧ-энтеропатия

Одноклеточные:

Entamoeba hystolitica

Entamoeba polecki

Giardia lamblia

Cryptosporidium

Cyclospora

Microsporidia

Enteromonas hominis

Isospora belli

Balantidium coli

Blastocystys hominis

Dientamoeba fragilis

Sarcocystis hominis

Гельминты:

Ascaris lumbricoides

Diphyllobothrium latum

Enterobius vermicularis

Angiostrongylus costaricense

Anisakiasis

Анкилостомидозы:

Schistosoma sp.

Strongyloides stercoralis

Trichinella spiralis

Trichuris trichiura

Taenia sp.
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� Таблица 7-2. Причины неинфекционной диареи

Патология

желудочно-кишечного

тракта

Токсины Токсины
Эндокринная

патология

Иные системные

заболевания

Аппендицит

Автономная

дисфункция

Слепая кишка

Кишечная

непроходимость

Целиакия

Холецистит

Панкреатит

Гепатит/цирроз

Нарушение

транспорта

аминокислот

Дивертикулярная

болезнь

Семейная

дисавтономия

Недержание кала

Желудочно-кишечное

кровотечение

Рак желудочно-

кишечного тракта

Болезнь Гиршпрунга

Воспалительные

кишечные

заболевания

Инвагинация

Синдром

раздраженной

кишки

Ишемия кишки

Лактозная/фруктозная

недостаточность

Синдром

мальабсорбции

Мальротация

Послеоперационные

нарушения/после

ваготомии

Лучевая терапия

Синдром короткой

кишки

Стриктуры

Токсический

мегаколон

Тропическая спру

Заворот

Болезнь Уипла

Лекарственные

препараты:

Антациды

Антибиотики

Антидепрессанты

Противоэпилептические

препараты

Гипотензивные

Противопаркинсонические

Каффеин

Антиаритмики

Химиотерапевтические

Снижающие уровень

холестерина

Холинергические

Ингибиторы

холинэстеразы

Колхицин

Дигиталис

Диуретики

Флуорокацил

Флюороурацил

Блокаторы Н-2

рецепторов

Лактулоза

Слабительные

Литий

НПВС

Неомицин

Простагландины

Квинидин

Рицинолиевая кислота

Теофиллин

Тиреоидные гормоны

Диетические

продукты:

Сорбитол

Ксилитол

Маннитол

Токсины рыб:

Скумбриоид

Сигуатера

Тетрадон

Эхинодерм

Панцирные

(паралитический

токсин)

Яд, вызывающий

амнезию

Растительные

токсины:

Мухомор —-

amanita sp.

Пестициды –

органофосфаты

Никотин

Американская

фитолака

(лаконос)

Ревень

Конский каштан

Иные токсины:

Монооксид углерода

Опиаты

Этанол

Тяжелые металлы

Мононатриевый

глутамат

Гормональные

гиперсекреторные

синдромы:

Синдром

Золлингера-Эллисо

на (гастрин)

Карциноид синдром

(серотонин)

Панкреатическая

холера

Гипертиреоидизм

(тиреоидный

гормон)

Медуллярная

карцинома

щитовидной железы

(кальцитонин)

Соматостатинома

(соматостатин)

Системный мастоцитоз

Эндокринные

заболевания:

Диабетическая

энтеропатия

Недостаточность

поджелудочной

железы

Надпочечниковая

недостаточность

Гипопаратиреоз

Аллергические

реакции

Алкоголизм

Амилоидоз

Заболевания

соединительной

ткани

Плохое питание

Синдром

Стивена–Джонса

Синдром токсического

шока

Болезнь Вильсона

Фиброз

желчевыводящих

путей

Гемолитико-уреми-

ческий синдром

Пурпура Геноха–

Шенлейна

Лимфома

Сепсис

Перекрут гонад

Эктопическая

беременность

Воспаление среднего

уха у детей

Воспалительные

заболевания

малого таза

Пиелонефрит

Тубоовариальный

абсцесс

       



рушение эпителиальной выстилки также возникает в
связи с проведением лучевой терапии, химиотерапии,
при наличии у пациента аутоиммунных расстройств и
воспалительных заболеваний кишечника. При воспа$
лительном характере диареи в кале определяются лей$
коциты и эритроциты. Симптомы заболевания, как
правило, выражены.

Нарушения моторики желудочно$кишечного тракта
характерны для развития хронической диареи. Сниже$
ние перистальтики может быть связано с бактериаль$
ным ростом и приводит к развитию стеатореи. При ги$
пермоторике наблюдается снижение времени контакта
между содержимым просвета кишечника и поглощаю$
щей его слизистой оболочкой, а следовательно, наруша$
ется полноценное всасывание воды и электролитов.

� Клинические признаки

Под диареей подразумевается нарушение частоты, ха$
рактера и объема каловых масс. Многие авторы придер$
живаются мнения, что для установки диагноза «диарея»
количество актов дефекации составляет более трех раз в
сутки. Заболевание чаще острое (патологические сим$
птомы наблюдаются менее 4 недель), чем хроническое.
Клиническое течение в значительной степени зависит
от первоначальной степени тяжести состояния пациен$
та и состояния защитных сил его организма. Высокий
риск заболеваемости имеет место у пожилых пациен$
тов, младенцев и больных с иммунодефицитом4.

Физикальное обследование включает в себя полно$
ценный осмотр, оценку степени тяжести состояния па$
циента, обнаружение признаков истощения и интокси$
кации, выявление крови в каловых массах и осмотр
живота. Характерными для диареи симптомами являют$
ся снижение перфузии тканей, гипотензия, тахикардия,
сухость кожных покровов и слизистых, олигоурия и из$
менения ментального статуса. У детей основные при$
знаки заболевания представлены следующими симпто$
мами: запавшие глаза, нарушение заращения родничка,
низкий тургор кожи и снижение продукции мочи. Приз$
наками гиповолемии также являются гипотензия и та$
хикардия. Однако у молодых пациентов без сопутствую$
щей патологии подобная симптоматика развивается
лишь при выраженном обезвоживании. Кроме того, у
пациентов, принимающих ряд кардиотропных препара$
тов по поводу лечения атриовентрикулярной блокады,
тахикардия не всегда развивается на начальных этапах
дегидратации. Лихорадка, как правило, указывает на
развитие диареи инфекционной этиологии (дизентерия,
инвазивные бактериальные и паразитарные инфекци$
онные агенты), но также может быть симптомом острой
хирургической патологии органов брюшной полости.
При проведении объективного обследования необходи$
мо выполнить ректальное исследование с целью выяв$
ления мелены, наличия примеси крови в каловых мас$
сах и копростаза. Наличие неизмененной крови в стуле
является следствием имеющегося у пациента желудоч$
но$кишечного кровотечения, инвагинации, ишемии

кишки, проведения лучевой терапии или колита, вы$
званного Escherichia cоli 0157: H7.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Причины диареи многочисленны, поэтому при опреде$
лении этиологического фактора заболевания возникают
затруднения, особенно при остром его течении (табл. 7$1
и 7$2). Хотя наиболее распространенной причиной диа$
реи является инфекционный гастроэнтерит, который
разрешается самостоятельно, однако до установки дан$
ного диагноза следует исключить более серьезную воз$
можную патологию. Диагноз «гастроэнтерит» ранее не$
правильно применялся при описании таких процессов,
как острый аппендицит, отравление угарным газом и
опиатами, субарахноидальное кровоизлияние.

Для правильной диагностики и определения этиоло$
гии диареи важен тщательный сбор анамнеза. При этом
следует четко выяснить у больного, что он подразумева$
ет при употреблении термина «диарея», так как данное
определение варьируется в широких пределах. При со$
ставлении истории настоящего заболевания необходи$
мо выяснить количество дефекаций, консистенцию сту$
ла и частоту. Стоит уделить особое внимание деталям,
например когда началась диарея, были ли какие$либо
провоцирующие факторы. Таким образом, вы выясняе$
те — является ли диарея основным симптомом заболева$
ния. Кишечные колики и боль после длительной рвоты
и обильный, водянистый стул, как правило, являются
признаками гастроэнтерита (табл. 7$3). Напротив, нача$
ло заболевания с болей в животе, а затем развивающиеся
тошнота, рвота и жидкий стул скорее свидетельствуют
о наличии у пациента острой хирургической патологии.
Лихорадка, мышечная и головная боль, выраженная ди$
арея характерны для дизентерии (табл. 7$4), в то время
как внезапная сильная головная боль, рвота и однократ$
ный жидкий стул может представлять собой симптома$
тику патологии центральной нервной системы (напри$
мер, субарахноидальное кровоизлияние).

Другие симптомы, связанные с заболеванием, дол$
жны быть рассмотрены в хронологическом порядке их
возникновения и с проведением оценки их тяжести.
Следует выяснить у больного: была ли рвота, повышен$
ная температура тела, боли в животе, отсутствие аппети$
та, запор, миалгия, головная боль, тенезмы и неврологи$
ческие симптомы, такие как парестезии, мышечная
слабость или параличи черепно$мозговых нервов. Спро$
сите о наличии крови или слизи в кале, выясните харак$
тер рвотных масс (примесь крови или желчи). При уста$
новке диагноза следует верифицировать острую диарею
(менее 4 недель) от хронической.

Сбор анамнеза в отношении диеты пациента также
может навести на мысли о причине развития диареи.
Спросите, включал ли рацион пациента в последнее
время необычные продукты, молочные продукты, яйца,
морепродукты, непастеризованное молоко, недоварен$
ную или плохо прожаренную пищу (табл. 7$3 и 7$4). Вы$
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� Таблица 7-3. Диагностика и лечение гастроэнтерита

Инфекционный

агент

Инкуба-

ционный

период

Путь передачи Диагностические признаки Лечение взрослых

Вирусный

гастроэнтерит

12–72 ч Вода, пища, от человека

к человеку

Тошнота, рвота, диарея,

миалгия, кишечные колики.

Температуры может не

быть. Чаще встречается у

младенцев и маленьких

детей (детские

учреждения, горшки). Чаще

имеет место в холодные

месяцы года.

Микроорганизмы – вирусы

Norwalk и Rotovirus

Симптоматическая

терапия

пероральная и

внутривенная

регидратация

Staphylococcus

aureus

1–6 ч Просроченные продукты

питания (чаще —

курица, яйца, картошка,

салаты, ветчина,

креветки, крем). Также

инфекция передается

через грязные руки

Симптоматика поражения

верхних отделов ЖКТ

(тошнота, рвота, кишечные

колики). Температуры

может не быть. Симптомы

развиваются быстро, что

обусловлено действием

энтеротоксинов

Симптоматическая

терапия

пероральная и

внутривенная

регидратация.

Антибиотикотерапия

в отношении

энтеротоксина

не эффективна

Энтеротоксигенные:

Esherichia coli

12–72 ч Контаминированная

микроорганизмами вода

Заболевание протекает с

симптоматикой холеры

(профузная диарея).

У младенцев

сопровождается

температурой,

у взрослых — нет.

В 30–70% случаев

встречается у

путешественников

(«диарея

путешественников»)

Симптоматическая

терапия. В тяжелых

случаях:

ципрофлоксацин

500 мг п/о ТКД х 3–5

дней

Vibrio cholera 12–72 ч Вода, пища, от человека к

человеку. Пища,

прошедшая

недостаточную

термическую обработку

(креветки, крабы,

устрицы)

Диарея по типу рисового

отвара, тошнота, рвота,

абдоминальные спазмы,

дегидратация, лактатный

ацидоз и летальный исход

при отсутствии лечения.

Причина — энтеротоксин

при колонизации

микроорганизмов. Чаще

встречается в летние

месяцы и ранней осенью

Экстренное проведение

инфузионно-корри-

гирующей терапии и

регидратации.

Антибактериальная

терапия снижает

период

заболевания.

Рекомендовано:

ципрофлоксацин

1 г п/о х 1 доза.

Альтернатива:

тетрациклин или

ТМП-СМЗ

Bacillus cereus 1–6 ч Просроченная пища (мясо,

овощи, жареный рис,

молоко)

Симптоматика поражения

верхних отделов ЖКТ

(тошнота, рвота, диарея).

Температуры может не

быть. Симптомы

развиваются быстро, что

обусловлено действием

энтеротоксинов

Симптоматическая

терапия

пероральная и

внутривенная

регидратация

см. окончание таблицы
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� Таблица 7-3. Диагностика и лечение гастроэнтерита (окончание)

Инфекционный

агент

Инкуба-

ционный

период

Путь передачи Диагностические черты Лечение взрослых

Clostridium

perfringens

8–24 ч Пища, прошедшая

недостаточную

термическую обработку

(мясо, птица, подливка)

Симптоматика поражения

верхних отделов ЖКТ

(тошнота, невыраженная

рвота, диарея).

Температуры может не

быть. Симптомы

обусловлены действием

энтеротоксином, после

колонизации

микроорганизмов в ЖКТ

Симптоматическая

терапия

пероральная и

внутривенная

регидратация

Clostridium botulinum 12–36 ч Консервированные в

домашний условиях

фрукты и овощи,

рыбные консервы

Слабость, мышечная

дискоординация,

усталость, общее

недомогание, сухость во

рту, диплопия, дисфагия.

Остановка дыхания

вследствие

прогрессирования

слабости и паралича

черепно-мозговых нервов

Госпитализация в

экстренном порядке

с целью проведения

респираторной

поддержки (при

необходимости).

Введение

антитоксической

сыворотки

Gardia lamblia 1–4 недели Контаминированная пища и

вода, от человека

к человеку

Симптоматика поражения

нижних отделов ЖКТ

(диареия, кишечные

колики, вздутие живота,

метеоризм). Часто

встречается у туристов,

путешественников и

пожилых людей

Метронидазол 250 мг

п/о ТКД х 7 дней

Scombroid poisoning 1–2 ч Неправильно

приготовленная рыба

семейства скумбрии:

(тунец, скумбрия) или

дельфины (махи-махи)

Отек лица, шеи, верхней

половины туловища,

онемение и покалывание

во рту, дисфагия, головная

боль, головокружение,

тошнота, рвота, диарея,

боль в животе, редко –

бронхоспазм. Причина

симптомов –

гистоминоподобная

субстанция

контаминированной рыбы

Антигистаминовые

препараты:

дифенгидрамин

50 мг в/в и

антагонисты Н2

рецепторов

(циметидин или

ранитидин).

Восполнение

жидкости,

бронходилататоры

(по показаниям)

Paralitic shellfish

poisoning

0–1 ч Двухстворчатые моллюски

(моллюски, устрицы,

мидии, гребешки)

Тошнота, рвота, диарея,

абдоминальные колики,

головная боль, парестезии

лица и конечностей,

параличи

черепно-мозговых нервов,

мышечная слабость,

головокружение, атаксия

Госпитализация на 24 ч

с целью

динамического

наблюдения и

проведения

поддерживающей

терапии, в том

числе, при

необходимости,

респираторной

поддержки

*ЖКТ желудочно кишечный тракт; мг миллиграмм; п/о перорально; ТКД трехкратно в день; ТМП СМЗ триметоприм сульфа

метоказол
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� Таблица 7-4. Диагностика и лечение дизентерийных энтеритов

Инфекционный

агент

Инкубацион-

ный период
Путь передачи Диагностические признаки Лечение взрослых

Campylobacter

sp.

1–7 дней,

1 неделя

Контаминированная

вода

(нехлорированная,

естественные

источники),

контаминированная

пища ( молоко,

птица), мясо диких

животных

В период продрома —

лихорадка, миалгия,

цефалгия и боли в животе,

следующие за диареей.

Рвота минимальна.Чаще

встречается у детей и

молодых людей в летние

месяцы. Заболевание может

мимикрировать под

аппендицит. Также

заболевание называют

«диареей

путешественников».

Ципрофлоксацин

500 мг п/о или

400 мг в/в 2 раза

в день х 5 дней.

Вариант выбора:

азитромицин,

эритромицин

Shigella sp. 1–3 дня,

4–7 дней

Контаминированная

вода, пища, от

человека к человеку,

неудовлетвори-

тельная

эпидемиологическая

атмосфера

в различных

учреждениях

Лихорадка, миалгия, цефалгия и

боли в животе, диарея. Рвота

минимальна. Может быть

сепсис и летальный исход.

Чаще встречается у детей

от 1 года до 5 лет и

у пациентов в интернате

Ципрофлоксацин

500 мг п/о или

400 мг в/в 2 раза

в день х 5 дней.

Вариант выбора:

азитромицин,

ТМП-СМЗ

Salmonella sp. 8–72 ч,

2–5 дней

Контаминированная

вода и пища (яйца,

птица, молоко), мясо

животных (черепах,

ящериц)

Лихорадка, миалгия, цефалгия и

боли в животе, диарея. Рвота

минимальна. Может быть

сепсис, чаще у пожилых

пациентов, больных с

иммунносупрессией,

пациентов с удаленной

селезенкой, больных ВИЧ

Ципрофлоксацин

500 мг п/о или

400 мг в/в 2 раза

в день х 5 дней.

Вариант выбора:

азитромицин,

цефтриаксон

Yersinia

enterocolitica

1–5 дней,

3–12

дней

Контаминированная

вода и пища

(свинина, молоко),

от человека к

человеку, мясо

диких и домашних

животных)

Лихорадка, анорексия, рвота,

боли в животе,

предшествующие диарее.

Может мимикрировать под

аппендицит. Чаще

встречается у детей и

молодых пациентов

Как правило,

заболевание

проходит

самостоятельно.

Ципрофлоксацин

500 мг п/о2 раза в

день в течение 3–5

дней

Вариант выбора:

ТМП-СМЗ

Enterohemorhagi

c E. coli

0157:Н7

3–8 дней,

5–10

дней

Контаминированная

вода и пища

(непрожаренное

мясо, гамбургеры)

от человека к

человеку, мясо

диких и домашних

животных,

неудовлетвори-

тельная

эпидемиологическая

атмосфера в

различных

учреждениях

Лихорадка, рвота, боли в

животе, диарея с примесью

крови. Может мимикрировать

под острый

мезентериальный тромбоз

или желудочно-кишечное

кровотечение. Чаще

встречается у детей и

пожилых пациентов. В 5%

наблюдений через 5–20 дней

после перенесенной

инфекции развивается

гемолитико-уремический

синдром

Антибактериальная

терапия не

рекомендуется и

может увеличить

риск осложнений,

в том числе

развитие

гемолитико-

уремического

синдрома

см. окончание таблицы
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� Таблица 7-4. Диагностика и лечение дизентерийных энтеритов (окончание)

Инфекционный

агент

Инкубацион-

ный период
Путь передачи Диагностические черты Лечение взрослых

Vibrio

parahaemo-

lyticus

8–72 ч, 1–2 дня Контаминированная вода и

пища (сырая рыба)

Лихорадка, головная боль, боли

и колики в животе, диарея,

тошнота, редко рвота. Чаще

встречается в летние месяцы

Антибактериальное

лечение не

рекомендуется.

В эксперименте in

vitro получена

чувствительность

к фторхинолонам

и доксициклину

Strongyloides

stercoralis

От нескольких

недель до

месяцев

Почва, контаминированная

фекалиями при ходьбе

босиком, теплый климат

(тропики),

неудовлетворительная

эпидемиологическая

обстановка в

учреждениях

Лихорадка, боли в животе,

рвота, диарея. В ряде случае

развиваются симптомы со

стороны дыхательной

системы и ЦНС, сепсис у

пациентов с

иммуносупрессией

Тиабендазол 25 мг/кг

п/о 2 раза в день в

течение 3–5 дней

Aeromonas

hydrophilia

1–5 дней, 2–10

недель

Контаминированная вода Лихорадка, боли в животе,

рвота, диарея. Хронический

инфекционный процесс

может мимикрировать

под воспалительные

заболевания кишечника. В

10–15% наблюдений диарея

развивается у детей. Чаще

встречается у пациентов с

ослабленным иммунитетом,

пожилых людей. Наиболее

тяжелое течение

заболевания у детей

Ципрофлоксацин

500 мг п/о 2 раза

в день в течение

3–7 дней

Вариант выбора:

ТМП-СМЗ или

тетрациклин

Clostridium difficile

(антибиотико-

ассоцииро-

ванное)

4 дня–10

недель и

более

После применения

антибиотиков, через 4–9

дней после

использования; чаще

всего после

клиндамицина,

пенициллинов и

цефалоспоринов

Лихорадка, боли в животе, рвота

(редко), диарея. Чаще

встречается у взрослых, но у

детей протекает тяжелее. У

детей, пациентов

старческого возраста и

больных с

иммунносупрессией может

развиться сепсис

Метронидазол 500 мг

п/о или в/в 3 раза

в день в течение

10–14 дней.

Альтернатива:

ванкомицин 125 мг

п/о 4 раза в день

10–14 дней

Plesiomonas

shigelloideas

1–2 дня, 5–20

дней

Рыба, приготовленная без

соблюдения

эпидимиологических

нормативов, сырые

устрицы и креветки

(чаще — Мексика, Азия)

Рвота, выраженная боль в

животе, диарея,

дегидратация. Чаще

встречается у пациентов с

ослабленным иммунным

статусом.

Как правило, лечение

не требуется. В

ряде случаев

ципрофлоксацин

500 мг в течение

3–7 дней.

Альтернатива:

ТМП-СМЗ п/о в

течение 3–7 дней

Entamoeba

hystolica

(амебная

дизентерия)

1–12 недель,

несколько

недель

Контаминированная вода и

пища,

неудовлетворительная

эпидемиологическая

обстановка в

учреждениях, во время

путешествий

Внезапная лихорадка, диарея с

примесью крови, боли в

животе, тенезмы, рвота.

Недомогание, снижение

массы тела, вздутие живота,

диарея, абсцесс печени –

развиваются при

хроническом течении

заболевания

Метронидазол 750 мг

п/о 3 раза в день в

течение 10 дней,

затем йодокинол

650 мг п/о 3 раза в

день в течение 20

дней

*при всевозможных видах дизентерии в самом кале определяются эритроциты, а в мазках из перианальной области лейкоциты.

       



ясните эпидемиологическую обстановку, окружающую
пациента. Например, имели ли место недавние госпита$
лизации в стационар людей из учреждения, где он рабо$
тает, вспышки инфекции, проходит ли больной лечение
в дневном стационаре, когда последний раз он выезжал
из страны, путешествовал, употреблял ли воду из новых
источников.

Сбор анамнеза должен включать опрос в отношении
его хирургического статуса и состояния иммунной сис$
темы. Спросите, имели ли когда$либо место онкологи$
ческие заболевания, воспалительные заболевания ки$
шечника, аутоиммунные нарушения, сахарный диабет,
другая эндокринная патология и ВИЧ. Узнайте о датах
последних сенсов химиотерапии или лучевой терапии,
аллергические реакции, желудочно$кишечные кровоте$
чения, операции на брюшной полости в анамнезе. Собе$
рите семейный анамнез — встречались ли у кого$то из
членов семьи диареи, было ли проведено лечение, име$
ются ли особенности диеты в семье пациента.

Осмотр передней брюшной стенки имеет особое зна$
чение в диагностике заболевания. Выраженная боль в
животе может быть вызвана различными причинами, а
не только инфекционным гастроэнтеритом. Для острой
хирургической патологии характерна боль, предшеству$
ющая диарее, локальное защитное напряжение мышц
передней брюшной стенки и положительные перитоне$
альные симптомы. При гастроэнтерите диффузная
спастическая боль в брюшной полости может развиться
после продолжительной рвоты или диареи. Следует по$
мнить, что заболевания, вызванные Campylobacter sp. и
Yersinia enterocolitica, могут имитировать аппендицит, вы$
зывая боль в правом нижнем квадранте живота, анорек$
сию, рвоту, незначительное повышение температуры и
лейкоцитоз в клиническом анализе крови. Все вышепе$
речисленные симптомы, как правило, предшествуют раз$
витию диареи. У пациентов с подобной клинической
картиной необходимо исключить аппендицит.

Ранее острую хирургическую патологию брюшной
полости, сопровождающуюся диареей, дифференциро$
вали от инфекционных заболеваний с помощью вы$
полнения исследования передней брюшной стенки,
выполнения рентгенологических исследований, ком$
пьютерной томографии и УЗИ. С помощью рентгено$
логического исследования можно верифицировать
различные анатомические опухоли, кишечную непро$
ходимость, заворот кишки, свищи и болезнь Крона.

Лабораторные тесты в большинстве случаев имеют
ограниченную ценность при диагностике острой ин$
фекционной патологии.

Лабораторное исследование показано пациентам
пожилого и старческого возраста, детям, больным с
ослабленной иммунной системой и нестабильными
показателями гемодинамики, а также с выраженной
интоксикацией при подозрении неинфекционной при$
чины диареи. Кроме того, лабораторный мониторинг
необходимо проводить пациентам при отсутствии эф$
фекта от проведения консервативной терапии5,6.
С целью выявления категории пациентов с диареей,
которым можно начать проведение эмпирической

антибактериальной терапии, принято определять
количество лейкоцитов и эритроцитов в мазке периа$
нальной области. Данное исследование является пред$
иктором для начала лечения антимикробными препа$
ратами7. Наличие лейкоцитов в каловых массах
характерно для дизентерии (табл. 7$4) и диареи воспа$
лительного характера, однако они не являются специ$
фическим показателем для бактериальной этиологии
заболевания. Данные клетки в каловых массах могут
обнаруживаться в результате диареи бактериальной,
паразитарной или даже неинфекционной этиологии.
Кроме того, исследование на наличие лейкоцитов не
показано для исключения инвазивных бактериальных
энтеритов7. У пациентов без тяжелой сопутствующей
патологии бактериальный энтерит, регрессирует са$
мостоятельно, без проведения антибактериальной те$
рапии. Наличие эритроцитов в кале без лейкоцитов мо$
жет свидетельствовать о наличии у пациента амебиаза,
злокачественных новообразований, ишемии кишечни$
ка, желудочно$кишечного кровотечения, анальных
трещин, геморроя или отравления тяжелыми металла$
ми. Определение в крови токсина C. defficile указывает
на недавнее применение антибактериальных препара$
тов. Кроме того, тестирование на наличие в крови ток$
сина E. coli 0157:H7 следует выполнять в эндемичных
районах, а также больным с подозрением на гемолити$
ко$уремический синдром (ГУС).

Ежедневное лабораторное определение бактериаль$
ных тел в каловых массах имеет весьма ограниченную
ценность и бывает эффективно лишь в 2% наблюдений4.
Исследование оправдано у больных с фебрильной тем$
пературой, интоксикацией, ослабленным иммунитетом,
пациентам детского и старческого возраста, при дли$
тельном курсе антибиотикотерапии, а также при отсут$
ствии эффекта от консервативного лечения. Определе$
ние теста на яйца глист и паразитов, выявление
антигена Giardia может выполняться у пациентов с хро$
ническим характером диареи при наличии в их анамнезе
поездок в развивающиеся страны с плохой эпидемиоло$
гической обстановкой, а также у младенцев и детей в
дошкольных учреждениях и больных ВИЧ8,9.

� Инфекционная диарея

По имеющимся оценкам, инфекционные причины ди$
ареи составляют 85% наблюдений, также выделяют ви$
русные (60%), бактериальные (20%) и паразитарные
(5%) (табл. 7$1). Наиболее выраженные симптомы на$
блюдаются при бактериальной и паразитарной этиоло$
гии заболевания, однако любой инфекционный агент в
ослабленном организме может привести к летальному
исходу и повышению заболеваемости.

Причины диареи подразделяются с учетом предрас$
положенности к развитию (табл. 7$3 и 7$4). Гастроэнте$
рит представляет собой клинический синдром, включа$
ющий тошноту, рвоту и саму диарею. Симптомы
поражения верхних отделов ЖКТ представлены непос$
редственно диареей различной степени тяжести.
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Большинство вирусных патогенных организмов про$
изводят цитотоксин, провоцирующий развитие секре$
торной диареи10. Вирусный гастроэнтерит обычно про$
ходит самостоятельно и при наличии у пациента легкой
степени дегидратации требует проведения лишь поддер$
живающей терапии. Данное заболевание обычно не свя$
зано с выраженными болями в живота и проявлением
системных симптомов. При выполнении лабораторного
исследования в кале редко обнаруживаются эритроциты
и лейкоциты. Наиболее часто патогенными микроорга$
низмами являются вирусы Norwalk и ротавирус11,12.

Бактерии приводят к развитию диареи воспалитель$
ного или секреторного типа10. Бактериальная секретор$
ная диарея может быть вызвана цитотоксинами, при
употреблении просроченной или не подвергшейся дос$
таточной обработке пищи, в которой присутствуют ток$
сины золотистого стафилококка или токсины, образо$
вавшиеся после бактериальной колонизации на
слизистой оболочке кишечника (например, при конта$
минации пищи холерным вибрионом). Бактериальный
гастроэнтерит клинически схож с вирусным и, как пра$
вило, протекает без выраженной симптоматики, и его
проявления регрессируют самостоятельно. Однако сте$
пень дегидратации при этом заболевании может быть
существенна, в результате чего повышается процент ле$
тальных исходов и развития сепсиса. По результатам
проведенных исследований, наиболее частой причиной
смерти больных инфекционной диареей ежегодно явля$
ется контаминация организма V. сholerae13.

Дизентерия представляет собой воспалительный тип
диареи, причиной развития которого являются бак$
териальные и паразитарные патогенные микроорганиз$
мы, внедрившиеся в слизистую оболочку кишечника
(табл. 7$4). Данный воспалительный процесс приводит к
появлению крови, слизи и белков плазмы в стуле паци$
ента. Дизентерийный энтерит, как правило, сопровож$
дается лихорадкой, болью в брюшной полости, отсу$
тствием аппетита, обезвоживанием, мышечной и
головной болью и потерей веса. Бактериальные микро$
организмы, в первую очередь, представлены сальмонел$
лами и шигеллами, контаминация которыми приводит к
развитию бактериемии, сепсису и летальному исходу, в
особенности у детей и больных старческого возрас$
та14–16. Воспалительная диарея может быть спровоциро$
вана проведением химио$ и лучевой терапии, развитием
реакции гиперчувствительности, аутоиммунными и
воспалительными заболеваниями. Симптоматика вос$
палительной диареи похожа на таковую при бактериаль$
ной дизентерии.

Амебная острая дизентерия вызвана паразитарными
патогенными микроорганизмами (Entamoeba histolytica).
Течение и симптоматику этого патологического состоя$
ния клинически трудно отличить от дизентерии бактери$
альной этиологии11,17. При воспалительном энтерите лю$
бого генеза в каловых массах определяются эритроциты,
и лейкоциты.

Трансмиссия амебной дизентерии и таких микроор$
ганизмов, как Giardia, Salmonella, Shigella и Campylobacter
осуществляется путем гетеросексуальных и гомосексу$

альных контактов. Развитие симптомов со стороны
нижних отделов ЖКТ может быть спровоцировано пе$
редачей половым путем Neisseria gonorrheae, хламидиоза
и вируса простого герпеса. У пациентов, контами$
нированных вирусом иммунодефицита человека, и
больных с ослабленным иммунитетом риск инфици$
рования Cryptosporidium, цитомегаловирусом и Myco%
bacterium Avium intracellulare повышается9,11.

При диагностике энтерита в остром периоде редко
удается верифицировать патогенный микроорганизм,
поэтому для установки диагноза важно тщательно со$
брать анамнез заболевания: выяснить, выезжал ли паци$
ент в последнее время из страны в путешествия, коман$
дировки в развивающиеся страны, проходит ли лечение
в специализированных учреждениях, имеются ли у него
нарушения иммунной системы8,9. Не стоит забывать о
возможной паразитарной причине энтерита, особенно
при отсутствии эффекта от проводимой консервативной
терапии.

� Неинфекционная диарея

Приблизительно в 15% случаев этиология диареи не
связана с инвазией инфекционных агентов (табл. 7$2).
При отсутствии распознавания генеза данной патоло$
гии существенно повышается риск развития серьезных
осложнений и даже летального исхода. Диарея также
может являться симптомом острой хирургической па$
тологии, эндокринных расстройств, отравлений ток$
сичными веществами, патологии центральной нервной
системы, проведения химиотерапии, лучевой терапии и
проявлением других системных заболеваний.

Клинические проявления у пациентов с неинфекци$
онной диареей многогранны и в основном зависят от
причины, вызвавшей развитие данного патологического
состояния. При этом необходимо исключить такие
заболевания, как желудочно$кишечное кровотечение,
острый мезентериальный тромбоз, воспалительные за$
болевания кишечника, острый аппендицит, инвагина$
ция, внематочная беременность, кишечная непроходи$
мость, заворот кишок, дивертикулит, опухоли ЖКТ.
Также следует рассмотреть развитие диареи на фоне эн$
докринной патологии (диабетический кетоацидоз и не$
достаточность надпочечников).

Симптоматику патологии ЖКТ также провоцируют
различные токсины, список которых приведен в
табл. 7$2. Наиболее частыми причинами развития диа$
реи являются такие токсины, как дигоксин, салицила$
ты, двуокись углерода и тяжелые металлы, определен$
ные виды грибов и других растительных продуктов,
морепродукты и рыба. Поэтому следует спросить боль$
ных (особенно сельскохозяйственных рабочих) о нали$
чии профессиональной вредности: контакт с пестици$
дами (фосфорорганические отравления). Расспрос о
курении также несет смысл, так как часты случаи от$
равления никотином (зеленый синдром табака). При
наличии у пациента неврологической симптоматики
следует исключить ботулизм или отравление моллюс$
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ками. Выясните у больного о приеме лекарственных
препаратов, включая рецептурные и нерецептурные
формы, различные травы, наркотические средства.
Уделите особое внимание приему антибиотиков или
слабительных, опиатов, холинергических средств или
симпатомиметиков.

� Антибиотико-ассоциированная
диарея

Диарея является частым осложнением, сопровождаю$
щим проведение антибактериальной терапии от 5% до
25% случаев18. Диарея является следствием применения
антибиотиков широкого спектра действия. В больши$
нстве случаев этот процесс саморегулирующийся, и
улучшение наступает практически сразу после отмены
препарата и проведения поддерживающего лечения. У
пациентов с выраженными симптомами и наличием
серьезных сопутствующих заболеваний следует запо$
дозрить С. difficile в качестве этиологического фактора
антибиотико$ассоциированной диареи (ААД). Клинда$
мицин является наиболее распространенной причиной
развития колита на фоне приема антибиотиков. Други$
ми предрасполагающими факторами являются фторхи$
нолоны, пенициллины и цефалоспорины19.

Clostridium difficile является грамположительной, спо$
рообразующей палочкой, осложняющей проведение ан$
тибактериальной терапии в 10–20% случаев и провоци$
рующей развитие псевдомембранозного колита20.
Данный микроорганизм постоянно обитает в толстой
кишке лишь у 3% здоровых взрослых людей и до 80% у
новорожденных и младенцев21. Развитие ААД связано с
несколькими факторами, в том числе лечением проти$
вомикробными препаратами и колонизацией микроор$
ганизмов фекально$оральным путем. Противомикроб$
ные препараты приводят к нарушению нормальной
флоры толстой кишки, препятствующей прорастанию
спор патогенных микроорганизмов. Другими фактора$
ми, влияющими на развитие ААД, являются состояние
иммунитета пациента, его возраст, вирулентность
Clostridium difficile и продолжительность приема анти$
бактериальных препаратов22. В большинстве случаев
ААД развивается от 4 до 9 дней от начала проведения ан$
тибактериальной терапии, но может развиться и позже,
например через 10 недель от начала лечения23,24.
Clostridium difficile производит два токсина, имеющих
прямое отношение к патогенезу заболевания. В первую
очередь токсин А — энтеротоксин вызывает экскрецию
воспалительной жидкости из слизистой оболочки ки$
шечника, а токсин Б является цитотоксином22. Данные
токсины вызывают глубокое повреждение слизистой
толстой кишки и последующий воспалительный ответ,
проявляющийся псевдомембранозным колитом с нали$
чием характерных желтых бляшек и диффузным по$
вреждением слизистой оболочки колоректального отде$
ла ЖКТ. Чаще ААД является нозокомиальной
инфекцией, а внутрибольничное заражение Clostridium
difficile происходит через оборудование, предметы ухода

за больными, а также при непосредственном контакте
пациента с сотрудниками больницы. Важными превен$
тивными мерами является мытье рук проточной водой с
мылом. При этом помните, что обработка рук антисеп$
тиками на спиртовой основе не препятствует передаче
Clostridium difficile22.

Пациенты с острым течением диареи должны быть
опрошены в отношении предыдущих недавних госпита$
лизаций и проведения лечения антибактериальными
препаратами. Диагноз ААД должен быть непременно
исключен у пациентов с утвердительными ответами на
вышеперечисленные вопросы. ААД легкой и умеренной
степеней тяжести обычно сопровождается болями в ни$
жних отделах живота и умеренными кишечными коли$
ками без других симптомов. Заболевание средней степе$
ни тяжести протекает с недомоганием, повышением
температуры тела, вздутием живота, спастической
болью в животе, выраженной диареей. У 1–3% пациен$
тов при ААД развивается выраженный колит, переходя$
щий в токсический мегаколон, перфорация толстой
кишки, и даже возможен летальный исход21.

Первоначальная тактика ведения и лечение больных
данной категории включают в себя поддерживающее ле$
чение и выполнение диагностических исследований,
включая проведение иммуноферментного анализа
(ИФА) с целью обнаружения токсина А или Б, имеющего
чувствительность 71–94% и специфичность 92–98%21.
С целью оценки состояния слизистой толстой кишки вы$
полняется ректосигмоколоноскопия. Исследование дол$
жно выполняться крайне осторожно в связи с высоким
риском перфорации воспаленной слизистой оболочки
кишки.

В большинстве случаев ААД хорошо поддается лече$
нию антибактериальными препаратами и инфузионной
терапии. Антибиотикотерапия направлена против
Clostridium difficile и проводится при отсутствии эффекта
от консервативных мероприятий. Раннее лечение анти$
биотиками должно быть начато при лечении пациентов
старших возрастных групп, больных с множественными
сопутствующими заболеваниями и больным, которым
необходимо проведение лечения антибактериальными
препаратами по поводу других заболеваний. При лече$
нии ААД предпочтение отдается метронидазолу в дози$
ровке от 250 мг до 500 мг перорально 3–4 раза в день в
течение 10–14 дней21. При отсутствии эффекта от по$
добной терапии эффективно назначение ванкомицина
от 125 мг до 500 мг перорально 4 раза в день в течение
10–14 дней. Внутривенное введение ванкомицина явля$
ется менее эффективным, поскольку в этом случае труд$
но достичь приемлемых концентраций препарата в про$
свете сосуда. Выполнение экстренной колэктомии
может быть необходимым при развитии токсического
мегаколона или перфорации толстой кишки. Лекар$
ственных средств, снижающих моторику ЖКТ и опиат$
ных препаратов, следует избегать, так как они провоци$
руют развитие токсичного мегаколона и ухудшают
течение заболевания23.

Несмотря на положительный эффект от проводимо$
го лечения на начальных этапах, у 10–30% пациентов
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симптомы ААД рецидивируют23 в течение первых 2 не$
дель после завершения первоначальной терапии. При$
мерно у 50% больных периодические рецидивы заболе$
вания связаны с повторной контаминацией, а не с
рецидивом первичной инфекции21.

� Неотложная помощь

Обследование и лечение пациентов, поступающих в
приемное отделение с диареей, должны начинаться с
проведения быстрой оценки степени тяжести состоя$
ния больного, степени истощения и обезвоживания, а
уже затем выполнения соответствующих лечебных ме$
роприятий. У пациентов с нестабильной гемодинами$
кой необходимо обеспечить внутривенный доступ для
проведения инфузионно$корригирующей терапии.
В течение нахождения пациента в палате неотложной
помощи следует выполнять непрерывный мониторинг
сердечной и дыхательной систем. Эффективность от
проводимой терапии должна контролироваться путем
измерения артериального давления и частоты сердеч$
ных сокращений (с проведением ортостатической про$
бы), пульсометрии, частоты дыхательных движений и
ректальной температуры. Также при первичном обсле$
довании выполняются лабораторные исследования
крови: традиционный клинический анализ крови, а
также биохимия крови для определения уровня элек$
тролитов, липазы, почечной и печеночной функции,
тест на беременность. При подозрении на желудоч$
но$кишечное кровотечение следует выполнить ЭГДС и
ректосигмоколоноскопию с целью определения его ис$
точника. При обследовании пациента с диареей также
следует исключить острую хирургическую патологию,
сепсис, отравление токсическими препаратами, эндок$
ринную патологию и анафилаксию. Антибиотикотера$
пия показана при отравлении токсичными препара$
тами.

Начальные этапы лечения пациентов с диареей, не$
зависимо от ее этиологии, включают поддерживающее
лечение с оказанием внимания к статусу гидратации.
Многие случаи диареи регрессируют самостоятельно,
однако в ряде ситуаций лечение необходимо. У пациен$
тов с легкой и умеренной потерей жидкости вполне дос$
таточно пероральной регидратации. Детям проводят ин$
фузионную терапию из расчета от 50 мл до 100 мл/кг
глюкозо$электролитного раствора, который требуется
вводить медленно в течение 4 ч3,25. Пероральную регид$
ратацию проводят напитками, разбавленными фрукто$
выми соками, безалкогольными напитками и бульона$
ми. Данные питательные растворы способны
возместить потери натрия, развившиеся на фоне острой
диареи. Однако при назначении таких «прозрачных
жидкостей» обращайте внимание на их состав, так в них
может содержаться избыточное количество сахара и не$
достаточное содержание натрия, восполнение которого
обязательно после перенесенной осмотической диа$
реи3,4. Молока и других продуктов, содержащих лактозу,
следует избегать, так как многие вирусные и бактериаль$

ные патогенные микроорганизмы провоцируют
развитие транзиторной лактазной недостаточности, что
приводит к мальабсорбции и осмотической диарее при
употреблении молочных продуктов. Напитки, содержа$
щие кофеин, также при данном заболевании употреб$
лять нежелательно, так как кофеин увеличивает уровень
циклического аденозинмонофосфата (цАМФ), что мо$
жет привести к развитию секреторной диареи. В пищу
не рекомендуется включать вещества с высоким содер$
жанием простых сахаров, так как они способствуют раз$
витию осмотической диареи. Пища с высоким содержа$
нием жиров, как правило, способствует задержке
опорожнения желудка, поэтому ее употребление также
следует избегать5. Для лечения выраженной степени де$
гидратации у пациентов с диареей рекомендуется внут$
ривенное введение физиологического раствора. У детей
инфузионная терапия должна включать болюсное вве$
дение 20 мл раствора Рингера$лактата на литр нормаль$
ного физиологического раствора. Инфузионная терапия
может быть продолжена на столько, сколько того тре$
бует полноценное лечение больного. Поскольку дети
особенно подвержены гипогликемии после продолжи$
тельной рвоты, диареи и отсутствия перорального вос$
полнения жидкости, им незамедлительно при поступле$
нии необходимо определить уровень глюкозы в крови.

В случае поступления больного с выраженной инток$
сикацией или с подозрением на инвазивный энтерит с
тяжелой диареей, а также пациентам с лихорадкой, ин$
тенсивными болями в животе необходимо проведение
антибактериальной терапии. Выбор препарата основы$
вается с учетом этиологии развития инфекционной диа$
реи и направлен на наиболее распространенные пато$
генные агенты (табл. 7$3 и 7$4). Часто применяются
ципрофлоксацин 500 мг перорально дважды в день в те$
чение 3–7 дней26,27. Альтернативное лечение включает
другие фторхинолоны, азитромицин, или триметоприм$
сулфаметоксазол (TMP$СМЗ)8,9,26,28.

Эмпирическое применение антибиотиков у детей и
пожилых людей связано с повышенным риском разви$
тия у данной категории гемолитико$уремического син$
дрома (ГУС). Риск особенно высок у пациентов детско$
го и старческого возраста, лиц с тяжелым течением
заболевания, пациентов с избыточной массой тела, вы$
раженной примесью крови в кале, а также при выявле$
нии энтерогеморрагической кишечной палочки
0157:H729. Гемолитико$уремический синдром встреча$
ется в 5–10% случаев. Наиболее распространенной при$
чиной развития почечной недостаточности у детей явля$
ется энтерогеморрагическая кишечная палочка. ГУС
приводит к смерти 3–5% больных, при этом у 35% имеет
место хроническая почечная недостаточность30. Поми$
мо энтерогеморрагической E. coli, этиологическими
факторами развития ГУС могут быть Salmonella, Shigella
и Campylobacter29. Таким образом, эмпирически антиби$
отики не должны использоваться при лечении детей и
пожилых людей с подозрением на наличие кишечной
палочки 0157:H7 и должны применяться с осторожнос$
тью при других инфекционных процессах15. Ведение
подобной категории пациентов включает обязательную
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госпитализацию, проведение поддерживающей терапии
и лабораторное исследование каловых масс.

При лечении паразитарных заболеваний эмпиричес$
кой стратегии не существует, поэтому до начала терапии
проводят лабораторное исследование с целью выявле$
ния возбудителя. Однако, если имеется подозрение на
наличие у больного амебной дизентерии (данные анам$
неза, хроническая диарея, нахождение пациента на ухо$
де в интернате или наличие у него иммунодефицита),
можно начать лечение метронидазолом после исключе$
ния по анализу стула глистной инвазии. После началь$
ного этапа лечения в терапию рекомендуется включить
йодокинол17.

Специфическое лечение неинфекционной диареи
должно быть направлено на элиминацию предполагае$
мой причины. Пациенты с предполагаемой острой
хирургической патологией требуют дальнейшего дооб$
следования в объеме проведении компьютерной томо$
графии и консультации хирурга. Лечение отравления
токсичными веществами состоит из ранней их дезакти$
вации, проведения поддерживающей терапии и при не$
обходимости назначения конкретных антидотов.

В литературе по$прежнему существует множество
дискутабельных вопросов в отношении назначения пре$
паратов, снижающих перистальтику при лечении остро$
го энтерита, протекающего с диареей с примесью крови.
Во многих случаях вышеописанное патологическое со$
стояние является противопоказанием к их назначению.
Имеются данные, что применение опиатов, доперамида
и дифеноксилата с атропином связано с развитием ток$
сичного мегаколона у пациентов с язвенным или анти$
биотико$ассоциированным колитом23. Кроме того, по
данным некоторых исследователей, введение морфина в
ряде случаев связано с бактериемией путем попадания в
кровоток сальмонелл и шигелл31. Выявлена связь между
применением антидиарейных препаратов и развитием
ГУС29. Итак, в острой фазе заболевания, препараты,
снижающие моторику ЖКТ, следует использовать с
осторожностью, особенно у пациентов с воспалитель$
ными заболеваниями кишечника и при подозрении на
антибиотико$ассоциированный колит, а также у паци$
ентов детского и старческого возраста. У других больных
данные лекарственные препараты также должны быть
использованы с осторожностью. Профилактика инфек$
ционной диареи начинается с исключения фекально$
орального пути передачи, что может быть достигнуто
путем соблюдения строгих гигиенических принципов,
в том числе частым мытьем рук.

� Тактика ведения

Большинство пациентов с диареей не требуют госпита$
лизации в стационар и могут быть выписаны домой по$
сле тщательного осмотра и проведения симптоматичес$
кого лечения. Пациенты с внешними признаками
выраженной дегидратации и нестабильной гемодина$
микой, а также больные группы высокого риска дол$
жны находиться под динамическим наблюдением в

клинике с целью проведения поддерживающего лече$
ния, постоянного контроля состояния и дальнейшего
дообследования при неясной этиологии заболевания.
При наличии у пациента хронической диареи требуется
консультация гастроэнтеролога, но уже не в рамках об$
следования в приемном отделении.

� Типичные ошибки

� Многие серьезные патологические процессы пред$
ставлены нарушениями со стороны желудочно$ки$
шечного тракта и неправильно диагностируются как
гастроэнтерит. Дифференциальный диагноз следует
проводить между дизентерией, острой хирургичес$
кой патологией, интоксикацией ядовитыми вещес$
твами, эндокринной патологией и системными
заболеваниями.

� У пациентов группы высокого риска диарея сопрвож$
дается выраженными нарушениями гемостаза. На
фоне инвазии микроорганизмов у данной категории
больных заболевание часто осложняется сепсисом.

� Определение в каловых массах лейкоцитов и эритро$
цитов не является надежным индикатором для про$
ведения эмпирической антимикробной терапии.

� Пациенты пожилого и старческого возраста относят$
ся к группе повышенного риска развития гемолити$
ко$уремического синдрома при длительном приме$
нении антибактериальных препаратов и средств,
снижающих моторику желудочно$кишечного тракта.
Развитие данного осложнения следует подозревать
при наличии у больного стула с примесью неизменен$
ной крови.

� У пациентов с язвенным или антибиотико$ассоции$
рованным колитом применение препаратов, снижа$
ющих моторику желудочно$кишечного тракта,
чревато развитием токсического мегаколона.
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� Неоспоримые факты

� Острый запор может являться первым симптомом
рака толстой кишки.

� Принятие решения о дальнейшем ведении пациента
с запором во многом зависит от выяснения — каким
способом можно разрешить явления констипации и
проведения тщательного обследования с целью вы$
явления причины заболевания.

� Если запор сопровождается значительными болями
в животе, врач должен исключить наличие какого$
либо препятствия в ЖКТ, в том числе заворот кишок,
дивертикулит и ишемический колит.

� Эпидемиология

Запор является часто встречающимся заболеванием (от
12% до 19%) с преобладанием данной патологии в Север$
ной Америке1. Диагноз ставится по оценке количества
актов дефекации в неделю (менее трех) со слов пациента.
Соотношение пациентов, страдающих данным недугом,
следующее: женщин и мужчин как 2,2 к 11 соответствен$
но, при этом слабительные препараты чаще применяют
женщины. Выше 26% пожилых мужчин и более 34% по$
жилых женщин предъявляют жалобы на запор. В общей
сложности до 75% пожилых пациентов в домах престаре$
лых принимают слабительные постоянно.

� Этиология

Факторы, вызывающие развитие запора полиэтиоло$
гичны и представлены в табл. 8$1–8$3. Чаще всего забо$

левание связано с недостатком растительных волокон в
рационе пациентов2. Однако у пожилых людей запор
может являться следствием приема определенных лека$
рственных препаратов (табл. 8$2) и недостаточным
употреблением калорий при приеме пищи3,4. При этом
отсутствие или недостаточное потребление жидкостей
увеличивает твердость стула без клинических проявле$
ний дегидратации как таковой5,6. Следует помнить, что
осуществление менее 3 дефекаций в неделю, то есть за$
пор, удваивает риск развития рака толстой кишки7.
Риск снижается при приеме слабительных препаратов с
положительным эффектом. Частота встречаемости за$
поров во время беременности колеблется от 11% до
38%, но чаще женщины предъявляют жалобы на ощу$
щение «блокировки анального сфинктера» (34–42%).
Врачи приемного отделения должны уделять особое
внимание серьезным заболеваниям, протекающим с за$
пором (табл. 8$1), наиболее частым из них является ки$
шечная непроходимость. Несмотря на активное ис$
пользование компьютерной томографии (КТ) с целью
верификации данной патологии, в клинической прак$
тике остается достаточно много случаев пропущенного
диагноза, что является причиной летального исхода8.

� Патофизиология

Запор является результатом дисбаланса между пропуль$
сивной силой, определяющей поглощение жидкости в
толстой кишке, и движущей силой, которая осущест$
вляет движение каловых масс по направлению к прямой
кишке. Данный акт проводится под контролем пара$
симпатической нервной системы с помощью мышц ки$
шечной стенки, непосредственно регулирующих мото$
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70 Глава 8 Запор

� Таблица 8-1. Причины острого запора, клинические исследования и результаты обследования

Диагностический ключ Подтверждение диагноза*

Исследование перианальной

области

Абсцесс** Ноющая продолжительная боль во время

дефекации, абсцесс, пальпируемый

при ректальном исследовании

Аноскопия с целью визуализации

абсцесса. Перед исследованием

выполняется местная анестезия

Трещины Резкая боль при дефекации, чаще после

нее. Трещина визуализируется при

обследовании перианальной области.

Может развиться кровотечение

Аноскопия с целью исключения иной

патологии. Перед исследованием

выполняется местная анестезия

Геморрой Боль при развитии тромбоза

геморроидальных узлов. При

обследовании перианальной области

визуализируются геморроидальные

узлы на 2,5 и 9 часах условного

циферблата

Аноскопия с целью подтверждения

диагноза. Перед исследованием

выполняется местная анестезия

Герпес Выраженная боль, патология

визуализируется при ректальном

обследовании

Микробиологическое исследование

Заболевания кишечника

Карцинома Семейный анамнез, снижение массы

тела, неизмененная кровь в кале

Положительный результат

исследования кала на скрытую кровь

Дивертикулит (с подозрением на

перфорацию дивертикула)

Тенезмы, боли в левом нижнем

квадранте живота, анорексия,

лихорадка, диарея, симптомы могут

варьировать

Положительный результат

исследования кала на скрытую кровь

Воспалительные заболевания

кишечника

Тенезмы, кровавая диарея, анорексия,

снижение массы тела, сопутствующее

заболевание: артрит

Положительный результат

исследования кала на скрытую кровь

Ишемический колит** В анамнезе заболевание

сердечно-сосудистой системы, боль

исчезает в зависимости от положения

тела, растяжение кишки

Лейкоцитоз в клиническом анализе

крови, повышение уровня лактата,

компьютерная томография

Тонко- и толстокишечная**

непроходимость

Тошнота, рвота, парез (чаще симптом

встречается у пожилых людей)

Подтверждение диагноза

непроходимости кишечника на серии

рентгенологических снимков и при

выполнении компьютерной

томографии

Токсический мегаколон** Воспалительное заболевание кишечника,

начинается с появления диареи с

примесью крови и болей в животе,

позже — лихорадка, запор и

интоксикация

Дилатация кишки более 6 см на

рентгенологическом снимке, при

выполнении компьютерной

томографии выявляют осложнения

Заворот слепой или сигмовидной**

кишки

Пациент из интерната, ментальные

нарушения, тошнота, рвота, боли в

животе, парез кишечника

Компьютерная томография,

рентгенологическое исследование

Заболевания, связанные с

нарушением диеты

Недостаток волокон Анамнез Нет

Недостаток жидкости Анамнез Повышение уровня креатинина и

мочевины в клиническом анализе

мочи либо отсутствие отклонений от

нормы

см. окончание таблицы

       



рику и подслизистого сплетения, регулирующего
поглощение питательных веществ и воды. На данный
процесс существенно влияет наличие в просвете ки$
шечника растительных волокон и воды. Как правило,
лишь 100 мл воды в день выделяется с калом и путем
секреции. При увеличении продолжительности про$
хождения каловых масс по толстой кишке их консис$
тенция становится твердой и их выведение затрудняет$
ся. У пациентов пожилого и старческого возраста
возникает идиопатический хронический запор, в ре$
зультате которого увеличивается время прохождения
кала по кишке и, следовательно, реабсорбция жидкос$
ти. Прием таких лекарственных препаратов, как нарко$
тики, оказывает аналогичное действие. Эти изменения
часто сопровождаются снижением ректальной чувстви$
тельности и рефлексов. Во время позывов на дефека$
цию могут происходить болезненные повреждения пе$
рианальной области. При хроническом ректальном
растяжении моторика ЖКТ ослабевает, что также усу$
губляет проблемы с дефекацией.

В норме время прохождения каловых масс по тол$
стой кишке варьирует от 18 до 72 ч. У пациентов с нали$
чием запоров оно составляет более 72 ч. Предполагает$
ся, что снижение скорости прохождения каловых масс
может быть связано с дисфункцией кишечного сплете$
ния. Эти пациенты, как правило, не реагируют на вклю$
чение в рацион волокон и проведение консервативной
терапии9. Также существует ряд заболеваний малого
таза, при которых осуществляется высокое давление на
ампулу прямой кишки или при которых происходит ре$
лаксация анального сфинктера во время дефекации, что
препятствует отхождению каловых масс. В результате
хронического растяжения стенки прямой кишки и за$
труднения эвакуации каловых масс может возникнуть
ректоцеле.

Запор проявляется абсолютной неспособностью эва$
куации каловых масс из прямой кишки, например в ре$
зультате их твердой консистенции. Факторами затверде$
ния кала являются физические и психические
расстройства, старческий возраст, нахождение в до$
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� Таблица 8-1. Причины острого запора, клинические исследования и результаты обследования (окончание)

Диагностический ключ Подтверждение диагноза*

Лекарственные препараты (см.

табл. 8-3)

Анамнез Нет

Метаболические нарушения

Гипокалиемия Общая слабость, колики, гипорефлексия,

аритмия

Низкий уровень калия при определении

электролитов в крови, снижение

сегмента ST на ЭКГ

Гиперкальциемия Общая слабость, колики,, боль в животе,

полиурия, полидипсия

Повышенный уровень кальция в

биохимическом анализе крови

Уремия Тошнота, рвота, слабость, гипертензия,

отеки

Повышение уровня креатинина и

мочевины в клиническом анализе

мочи

Гипотиреоз Усталость, слабость, непереносимость

холода, изменение массы тела,

сухость и шелушение кожи,

«восковые» отеки

Определение уровня гормонов

щитовидной железы (ТТГ)

Гипоадренализм Слабость, дегидратация, гипотензия,

тошнота, снижение массы тела, боль

в животе

Гипонатриемия, гипокалиемия,

гипогликемия, козинтропин-тест

Подозрение на эктопическую

беременность

Задержка менструации ХГЧ-тест

Физиологические изменения:

Путешествия Анамнез Нет

Депрессия Анамнез Нет

Психологический стресс Анамнез Нет

Неподвижное состояние Анамнез Нет

Токсикологические нарушения:

Отравление свницом Тошнота, рвота, боль в животе, атаксия Анемия, свинец в анализе крови

* Предполагается, что уже проведено тщательное физикальное обследование и сбор анамнеза

**при отсутствии должного лечения серьезные осложнения и летальный исход

ЭКГ электрокардиограмма

       



мах$интернатах, обездвиживание и постоянный прием
слабительных препаратов. С возрастом прямая кишка и
анус теряют тактильную чувствительность, и следова$
тельно, ощущение полноты в прямой кишке уменьша$
ется. Анальные повреждения и боль, возникающие во
время дефекации, также препятствуют прохождению
твердых каловых масс.

� Клинические признаки

Клинические проявления запора чрезвычайно разно$
образны, начиная от простого запора на фоне некото$
рых нарушений диеты и запоров, возникающих на фоне
заболеваний, угрожающих жизни. При констипации
наблюдаются следующие симптомы: снижение частоты
актов дефекации, спастические боли в животе или боль
при дефекации. Помочь диагностике причины данного
патологического состояния могут сбор жалоб и анамне$
за, так как запор может быть лишь одним из симптомов
общей картины основного заболевания. Перед назначе$
нием слабительных препаратов следует выяснить у па$
циента, принимал ли он их ранее, и рассмотреть четкие
показания к назначению этих лекарственных средств.

Необходимо выяснить у больного, поступающего с
запором, имеются ли у него боли в животе (и какого они
характера и интенсивности), кишечные колики, коли$

чество актов дефекации в неделю, характер стула, нали$
чие в нем примеси (крови, слизи, гноя и т. д.), связаны
ли эти симптомы с тошнотой и рвотой. Помните, что
простой запор может протекать со спастическими боля$
ми, а наличие у пациента интенсивного болевого син$
дрома с выраженной тошнотой и рвотой, скорее всего,
свидетельствует о серьезном заболевании. При сборе
жалоб, акцентируйте внимание на локализации боли
(брюшная полость или прямая кишка), поскольку ее ло$
кализация имеет важное значение при определении эти$
ологии процесса, а следовательно, и выборе лечения.
При сборе анамнезе выясните, имели ли место повыше$
ние температуры тела, потеря веса, снижение аппетита,
диарея (которая может чередоваться с запорами), взду$
тие живота и стул с неприятным запахом. Системные
симптомы могут указывать на развитие генерализован$
ного процесса, такого как гипотиреоз (см. табл. 8$1
о причинах развития острого запора).

Незначительное вздутие живота может быть связано
с простым запором, но также может являться признаком
кишечной непроходимости. Патологические шумы при
аускультации брюшной полости в сочетании с болью
указывают на вовлечение в процесс брюшины и, воз$
можно, развитие у пациента перитонита. У пациентов с
истощением каловые массы возможно пропальпировать
через переднюю брюшную стенку.

Ректальное исследование является неотъемлемой
частью диагностики основного заболевания. При
осмотре перианальной области в ряде случаев визуали$
зируется геморрой, анальные трещины и абсцесс. Сле$
дует оценить характер каловых масс на предмет наличия
в них примеси крови. У пациентов с подозрением на
онкологический процесс необходимо выполнить тест
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� Таблица 8-2. Лекарственные препараты,

вызывающие запор

Антацидные

Гидроксид алюминия

Карбонат кальция

Антихолинэргетики

Антигистаминные

Трициклические антидепрессанты

Фенотиазины

Противопаркинсонические препараты

Спазмолитики

Гипотензивные

Ингибиторы АПФ*

Блокаторы кальциевых каналов

Клонидин

Мочегонные средства (диуретики)

Препараты, содержащие железо

Слабительные

Снижающие количество липидов

Наркотики

Нестероидные противовоспалительные средства

Фенитоин

Симпатомиметики

Эфедрин

Псевдоэфедрин

Тербуталин

*Сокращенное наименование: АПФ ангиотензин превращающий фер

мент.

� Таблица 8-3. Причины хронического запора

Заболевания кишечника:

Синдром раздраженной толстой кишки

Дивертикулез

Воспалительные заболевания кишечника

Болезнь Гиршпрунга (младенцы)

Стриктуры (кишечника)

Нарушение функций ЖКТ

Хроническое нарушение моторики кишки

Нарушение эвакуации:

Дисфункции органов малого таза

Ректоцеле

Нейрогенные причины

Диабет

Инсульт, деменция

Рассеянный склероз

Болезнь Паркинсона

Повреждения спинного мозга

Псевдообструкция (синдром Огилви)

Психогенные расстройства:

Шизофрения

Замедленная моторика и констипация

       



кала на скрытую кровь. Снижение тонуса при ректаль$
ном исследовании может являться признаком невроло$
гической патологии или хронического запора. Поэтому,
несмотря на то что неврологическое обследование на
первый взгляд может показаться лишним, ряду поступа$
ющих в приемное отделение пациентов выполнять его
просто необходимо. При этом нарушение определен$
ных рефлексов может быть проявлением острых элек$
тролитных нарушений.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Различные причины запоров приведены в табл. 8$1–
8$3. При наличии у пациента выраженной боли в живо$
те следует обратить внимание на возможность развития
острой хирургической патологии, например кишечной
непроходимости, дивертикулита и ишемического коли$
та. Ректальные боли могут быть связаны с явлениями
копростаза, ректальными абсцессами, анальными тре$
щинами или геморроем. Примесь в каловых массах не$
измененной алой крови свидетельствует о наличии у
больного вышеперечисленных заболеваний перианаль$
ной области, а также злокачественных опухолей тол$
стой кишки, воспалительных заболеваний кишечника
или дивертикулита. Чередование запора с диареей ука$
зывает на наличие в кишечнике препятствия, такого как
рак, сдавление извне (например, опухолями органов
малого таза) или нераспознанным инородным телом.
Кроме того, данное состояние может быть связанно с
воспалительными заболеваниями кишечника и син$
дромом раздраженной кишки (СРК). Метеоризм, взду$
тие живота и неприятно пахнущие каловые массы, как
правило, возникают в результате синдрома мальад$
сорбции. Неукротимая рвота, метеоризм, спастические
боли в брюшной характерны для кишечной непроходи$
мости. Заворот кишок чаще встречается у пациентов в
возрасте старше 80, находящихся в домах престарелых и
интернатах. Изменение формы стула и отхождение ка$
ловых масс малыми порциями указывают на наличие
препятствия в толстой кишке, например при обструк$
тивной карциноме. Врожденно малый диаметр толстой
кишки встречается у детей и является одним из симпто$
мов болезни Гиршпрунга.

Копростаз

Каловый завал, или копростаз, может протекать с лихо$
радкой и лейкоцитозом10, однако при появлении подо$
бных симптомов следует исключить заболевания, сопро$
вождающиеся подобными симптомами — дивертикулит,
инфекции мочевыводящих путей и пневмонию. У паци$
ентов с каловым завалом достаточно часто при ректаль$
ном исследовании выявляются геморроидальные узлы10.
При клиническом подозрении на копростаз при рек$
тальном пальцевом исследовании определяются кало$
вые камни, тогда как при наличии у пациента пустой ам$
пулы прямой кишки следует с помощью выполнения
рентгенографического исследования исключить ки$

шечную непроходимость. Отсутствие лечения при коп$
ростазе приводит к развитию выраженного метеоризма,
ограничивающего адекватную вентиляцию легких, что
приводит к развитию тахипное10.

� Угрожающие жизни заболевания,
протекающие с запором

Врачи приемного отделения должны уделять особое
внимание опасным для жизни этиологическим факто$
рам запоров, перечисленным в табл. 8$1. Состояние дан$
ной категории пациентов при поступлении, скорее все$
го, будет тяжелым, однако, в ряде случаев оно может
быть средней степени тяжести и даже удовлетворитель$
ным.

Клиническая картина абсцесса рассмотрена в
табл. 8$1. Глубоко расположенные абсцессы могут не
визуализироваться при физикальном осмотре, но на по$
дозрение о его наличии наводят жалобы пациента на
боли в области прямой кишки и лихорадку. Для полно$
ценной верификации диагноза необходимо выполнение
КТ или УЗИ. Симптомы таких заболеваний, как тяже$
лый запор, кишечная непроходимость (как и заворот
кишок), могут быть похожи, в результате чего множес$
тво случаев серьезных, опасных для жизни заболеваний
вовремя не диагностируются8,11. Подробно острая ки$
шечная непроходимость и заворот кишок рассматрива$
ются в гл. 13.

Ишемия толстой кишки

Выделяют две клинические разновидности ишемии тол$
стой кишки: осложнение кишечной непроходимости в
виде ишемии и ишемический колит. В отличие от ише$
мии тонкой кишки ишемия толстой кишки встречается
гораздо реже в результате полной окклюзии крупных ар$
терий. Ишемический колит обычно является результатом
низкой скорости кровотока и неполной окклюзии сосуда.
Факторами риска развития данной патологии являются
гипотония, заболевания сосудов, сахарный диабет и вас$
кулит. Типичные симптомы представлены болями в жи$
воте, метеоризмом, диареей с примесью крови. Клини$
ческая картина ишемии толстой кишки может
имитировать запор, диарею переполнения и геморрои$
дальное кровотечение, а также заболевание может проте$
кать без признаков кровотечения11. При диагностике
данного состояния необходимо исключить острую хирур$
гическую патологию, требующую выполнения экстрен$
ного оперативного лечения11. Все пациенты с подозрени$
ем на «острый живот» должны быть консультированы
врачом$хирургом. Высокой чувствительностью при диаг$
ностике ишемии и обтурации толстой кишки обладает
КТ. Лишь в 17% наблюдений данное исследование не ин$
формативно12.

Рак толстой кишки

Было проведено ретроспективное исследование исто$
рий болезни 358 пациентов, направленных на коло$
носкопию, а также 205 больных, направленных на гиб$
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кую ректороманоскопию, по поводу жалоб на
имеющиеся запоры. В результате исследований рак
толстой кишки был выявлен у 1,6% пациентов и у
14,4% больных была диагностирована аденома толстой
кишки. Авторы пришли к выводу, что при наличии у
пациента подобных симптомов выполнение ректосиг$
моколоноскопии является скрининговым методом ди$
агностики заболеваний толстой кишки, в том числе ко$
лоректального рака13. При этом запор без каких$либо
сопутствующих симптомов не является показанием к
срочному проведению колоректального скрининга
рака, несмотря на тот факт, что заболеваемость раком в
данной группе больных при данном исследовании ока$
зывается выше7.

Одним из неблагоприятных симптомов является по$
ложительный результат анализа кала на скрытую кровь.
Полученный положительный тест в дальнейшем стиму$
лирует проведение более тщательного обследования па$
циента. Амбулаторными исследованиями, проводимыми
в приемном отделении, являются КТ и колоноскопия с
выполнением биопсии. Всем пациентам, поступающим в
отделение неотложной помощи, необходимо проведение
клинических анализов крови с целью определения ста$
бильности их состояния.

Токсический мегаколон

Мегаколон может возникнуть в связи с хроническими
запорами, и клинически он трудноотличим от кишеч$
ной непроходимости или заворота кишок даже после
выполнения обзорной рентгеноскопии брюшной по$
лости14. Диагноз «токсический мегаколон» устанавли$
вается на основании нескольких критериев: (1) темпе$
ратура >101,5EF (> 38,6EC),(2) частота сердечных
сокращений >120 уд./мин, (3) лейкоцитоз > 10,5 H 109/ л
или (4) анемия плюс любой из следующих критериев:
обезвоживание, изменения психического статуса, элек$
тролитные нарушения и гипотензия15. У большинства
пациентов в анамнезе имеется воспалительное заболе$
вание кишечника, которое протекает в периоды об$
острения с эпизодами диареи и примесью крови в кале,
лихорадкой, ознобом и спастическими болями в живо$
те. Начальные стадии развития токсического мегаколо$
на протекают по$разному. У ряда больных могут наблю$
даться вздутие живота, запоры, патологические
перистальтические шумы при аускультации брюшной
полости, лихорадка, тахикардия и гипотензия16. На об$
зорной рентгенограмме визуализируется дилатация
кишки > 6 см и ее растяжение до 15 см. Выполнение
компьютерной томографии необходимо для более чет$
кого определения клинически не определяемой перфо$
рации толстой кишки и абсцессов, не выявляемых при
физикальном обследовании и при выполнении обзор$
ной рентгенографии17. Данные пациенты поступают в
тяжелом и крайне тяжелом состоянии и требуют лече$
ния в отделении реанимации. Терапия включает прове$
дение инфузионной и антибактериальной терапии, а
для исключения острой хирургической патологии необ$
ходима консультация хирурга.

� Хронические заболевания,
протекающие с запором

Хронические заболевания, протекающие с запором,
представлены в табл. 8$4. Целью обследования пациента
с запором является определение этиологического факто$
ра заболевания. Псевдообструкция, или синдром Огил$
ви, подробно рассматривается в гл. 13. Одно из заболева$
ний из табл. 8$3 обсуждается ниже в данной главе.

Синдром раздраженной кишки

Синдром раздраженной кишки (СРК) является заболе$
ванием, встречающимся у 15% взрослых американцев18.
Заболевание чаще встречается у женщин и требует об$
следования, диагностики и наблюдения врачей$гастро$
энтерологов. Именно по этому поводу происходит 12%
всех обращений к этому специалисту19. В качестве пато$
генеза СРК было описано множество теорий20. Диагноз
устанавливается на основании ряда клинических крите$
риев, так называемых Римских критериев, принятых на
VII Европейской гастроэнтерологической неделе Меж$
дународной рабочей группой по изучению функцио$
нальной патологии ЖКТ. Существуют три формы забо$
левания: с преобладанием болевого синдрома, диареи
или запора. Лечение запоров включает поддержание ди$
еты, прием осмотических слабительных и других слаби$
тельных средств, а также введение 5$HT$рецепторов аго$
нистов. Ранее для лечения женщин было рекомендовано
назначение тегасерода. Однако позже было выяснено,
что данный препарат повышает риск развития острого
инфаркта миокарда и острого нарушения мозгового кро$
вообращения.

� Диагностика

В 2005 г. Целевая группа Американского колледжа гас$
троэнтерологии по лечению хронических запоров опуб$
ликовала «Основы по ведению пациентов с хронически$
ми запорами в Северной Америке» 23. В данном
документе представлены необходимые для диагностики
лабораторные исследования пациентов с жалобами на
запор (полный клинический анализ крови, биохимия
крови, определение уровня кальция, электролитов,
определение функции почек, щитовидной железы,
функциональные тесты, козинтропиновый тест для
определения надпочечниковой недостаточности и др.).
В настоящее время не существует ни одного лаборатор$
ного исследования, подтверждающего наличие острого
запора. В ряде случаев помощь в диагностике оказывает
выполнение обзорной рентгеноскопии брюшной полос$
ти, однако данное исследование может и затруднить
установку диагноза как у взрослых, так и у детей24,25. На$
личие каловых масс в толстой кишке при выполнении
обзорной рентгенографии является традиционной кар$
тиной при запоре, но не подтверждает данный диагноз и
не определяет его этиологию (обычный запор либо за$
пор, возникший на фоне обтурации просвета кишки
злокачественной опухолью). Таким образом, все диаг$
ностические исследования, проводимые в условиях при$
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� Таблица 8-4. Средства, применяемые при лечении запоров

По рекомендациям АКГЛЗ*

Лечение Дозировка Побочные эффекты Механизм действия

Полиэтиленгликоль и

электролиты

1 л, разделить на 2 раза

в день

Тошнота, судороги,

раздражение

перианальной

области, снижение

уровня электролитов

Геперосмолярный препарат,

обеспечивает баланс

электролитов

Лактулоза 15–30 мл дважды в день Колики, вздутие живота,

отрыжка, тошнота

Осмоактивный препарат,

неабсорбируемый сахар,

обеспечивает поступление

жидкости в просвет кишки

Psyllium

(подорожник+пектин)

1 чайная ложка 3 раза в

день

Вздутие живота,

метеоризм

Волокна, увеличивает объем стула и

подвижность ЖКТ

Другое лечение

Лечение Дозировка Побочные эффекты Механизм действия

Полиэтиленгликоль 3350 17 г смешивают с 240 мл

жидкости и назначают

однократно или

разделяют на 2 дозы

Тошнота, судороги,

раздражение анальной

области

Геперосмолярный препарат

Висакодил 10 мг п/о ежедневно Тошнота, судороги, Стимулирует секрецию и моторику

тонкой и толстой кишки

Магнезии цитрат 150–300 мл при

необходимости

Гипермегниемия у

пациентов с почечной

недостаточностью и у

детей

Осмотическое слабительное

Магнезии гидроксид 15–30 мл 1 или 2 раза в

день

Гипермегниемия у

пациентов с почечной

недостаточностью и у

детей

Осмотическое слабительное

Минеральное масло 5–15 мл п/о Мальабсорбция

жирорастворимых

витаминов при

постоянном

применении,

липоидная пневмония

у ослабленных

пациентов

Неадсорбируемое масло

Сорбитол 15–30 мл 1 или 2 раза в

день

Судороги, метеоризм,

отрыжка, тошнота

Осмотически активный

неабсорбируемый сахар,

притягивает жидкость в просвет

кишки

Сенна 187 мг ежедневно Тошнота, судороги,

усиливает запор при

постоянном

применении

Стимулирует действие

слабительных, повышает

моторику толстой кишки

Каскара Саграда

(биологически

активная добавка)

325 мг (или 5 мл)

ежедневно

Тошнота, судороги,

усиливает запор при

постоянном

применении

Стимулирует действие

слабительных, повышает

моторику толстой кишки

* Для лечения хронического запора. АКГЛЗ Американский колледж гастроэнтерологии по лечению хронических запоров.

       



емного отделения, должны быть направлены на поиск
этиологического фактора и исключение серьезных при$
чин развития запора. Поэтому при поступлении необхо$
димо выполнить определение уровня электролитов,
кальция, провести почечные функциональные тесты,
общий анализ крови и определить функцию щитовид$
ной железы. При подозрении на кишечную непроходи$
мость следует выполнить серию рентгенологических
снимков в вертикальном положении пациента и лежа на
спине. Кишечная непроходимость подтверждается при
выявлении на снимке расширенных петель толстой и
тонкой кишки, определении уровней жидкости и возду$
ха. В ряде случаев для верификации патологического
процесса необходимо выполнение КТ органов брюшной
полости и таза с пероральным или внутривенным введе$
нием контраста.

Симптомы

По данным Целевой группы Американского колледжа
гастроэнтерологии по лечению хронических запоров,
некоторые симптомы, выявляемые при запорах, требуют
дальнейшего обсуждения23. Известные симптомы:
1) кровянистый стул, анемия, определение скрытой кро$
ви в кале, 2) потеря веса более 10 кг, 3) семейный анамнез
наличия у родственников рака толстой кишки, 4) нали$
чие в анамнезе воспалительных заболеваний кишечника
и 5) определение при пальпации передней брюшной
стенки скопления каловых масс. Данные симптомы час$
то встречаются при хронических запорах, однако также
могут наблюдаться при раке толстой кишки, а следова$
тельно, больным, поступающим в приемное отделение с
подобной клинической картиной, требуется исключе$
ние онкологической патологии. При подтверждении ди$
агноза, данная категория больных должна быть проопе$
рирована в срок не более 1–2 недель.

� Оказание неотложной помощи

Самым важным этапом при лечении пациентов с запо$
рами является определение его причины возникнове$
ния и в зависимости от этого назначение подходящих в
каждом конкретном случае препаратов. Второй задачей
является проведение качественного лечения и освобож$
дение прямой кишки от каловых масс. Только после
этого может быть начат диагностический этап.

� Лечение копростаза

Копростаз не поддается консервативному лечению,
единственный разрешения данной патологии – ручное
изъятие каловых масс5,10. При этом анальную область
следует обработать локальным анестетиком, например
лидокаиновой мазью. В ряде случаев требуется проведе$
ние внутривенной анестезии или седации. Анальное от$
верстие расширяют двумя пальцами и начинают эваку$
ировать как можно больше твердых каловых масс.
Данные действия следует предпринимать только после

попытки разрешения копростаза с помощью выполне$
ния очистительной клизмы. Однако ослабленные
пациенты не способны держать воду в прямой кишке, в
результате чего данная процедура оказывается неэф$
фективной. Для данной процедуры используют обыч$
ную водопроводную воду или добавляют жидкое масло.
Добавление в воду мыла оказывает местное раздражаю$
щее действие на слизистую оболочку прямой кишки, и
поэтому рядом авторов не рекомендуется5, несмотря на
то что подобный способ применяется в течение многих
десятилетий. Клизмы с растворенными в воде рентге$
ноконтрастными веществами (меглумина диатризоат
или гастрографин) помогают в установке диагноза и ис$
пользуются в качестве осмотического слабительного
средства5. Если каловые камни находятся выше зоны
досягаемости клизмы, можно применить полиэтилен$
гликоль26,27. Основные дозировки лекарственных пре$
паратов, назначаемых при хроническом запоре и коп$
ростазе, представлены в табл. 8$4. При нарушении
электролитного баланса его пероральная коррекция
растворами проводится только детям28.

� Общее лечение

Целевая группа по лечению хронических запоров
Американского колледжа гастроэнтерологии провела
оценку лечения данной патологии после посещения
больным приемного отделения и выписки. Верхняя
часть табл. 8$4 составлена на основании этого доклада и
рекомендует лечение препаратами «уровня B» и выше23.
Многие другие лекарственные средства также часто ис$
пользуются при данной патологии, но они не про$
демонстрировали свою эффективность в проведенных
клинических испытаниях испытания. Повышение пи$
щевых волокон в рационе является самой простой реко$
мендацией при лечении пациентов с запорами29, одна$
ко не это не столь эффективно, как назначение первых
трех препаратов, приведенных в табл. 8$4. Похоже, что
все пищевые волокна одинаково эффективны в лече$
нии легких запоров30. При этом следует помнить, что
введение волокон в диету пациента обычно приводит ко
вздутию живота, которое не наблюдается более 3–4 не$
дель, а волокна подорожника и пектина претерпевают
бактериальную деградацию в кишечнике, что также
способствует вздутию живота. Метицеллюлоза и поли$
карбофил представляют собой полусинтетические во$
локна, относительно устойчивые к бактериальной дег$
радации, и при их введении метеоризм менее выражен,
однако их употребление не столь эффективно, как на$
значение psyllium (подорожник+пектин)23. При интер$
миттирующих запорах легкой степени, употребление
в пищу волокон способно помочь пациенту без сущест$
венной патологии справиться с запором и по литератур$
ным данным по$прежнему рекомендуется для лечения
данного патологического состояния4,31,32. Целевой
группой по лечению хронических запоров Аме$
риканского колледжа гастроэнтерологии проведено
двойное слепое рандомизированное плацебо контроли$
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руемое исследование препарата бисакодил33. Было вы$
явлено, что при лечении данным препаратом было от$
мечено увеличение положительного эффекта в 2 раза по
сравнению с плацебо.

Назначение полиэтиленгликоля без электролитов
(например, препарат Миралакс$Miralax) является эф$
фективным методом лечения, не имеющим особых пре$
имуществ по сбалансированнию электролитов, но явля$
ется приемлемой альтернативой для введения больным
без существенных электролитных нарушений и сопу$
тствующих заболеваний, в том числе подходит для лече$
ния детей и подростков34,35. Более эффективными, чем
плацебо, показали себя такие препараты, как докузат
натрия23. По литературным данным, минеральное масло
эффективно для размягчения каловых масс и в качестве
смазки при дефекации, но противопоказано у пациен$
тов с расстройствами глотания и предотвращает всасы$
вание жирорастворимых витаминов. Глицериновые све$
чи применяются в легких случаях запоров, но в ряде
случаев могут привести к местному раздражению и воз$
никновению судорог. Клизмы с натрия фосфатом часто
используется при лечении запоров, но способствуют
развитию локальных травм, судорог и гиперфосфате$
мии, особенно у пациентов с почечной недостаточнос$
тью. Магния цитрат, или «магнезиальное молоко», ши$
роко используется в клинической практике при лечении
констипации. Однако следует помнить про потенциаль$
ное неблагоприятное действие данного препарата в от$
ношении возникновения судорог и метеоризма, а также
гипермагниемии. Стимулирующие слабительные сре$
дства, такие как сенна или Каскара Саграда, преобразу$
ются в активную форму путем воздействия на них бакте$
рий толстой кишки. Данные препараты стимулируют
моторику толстой кишки и, предположительно, оказы$
вают слабительное действие. Однако клинических ис$
пытаний, подтверждающих данное предположение,
проведено не было36. Длительный прием сенны или
Каскара Саграда ведет к развитию меланоза кишки,
проявляющемуся в потемнении ее слизистой оболочки,
которое самостоятельно исчезает после отмены слаби$
тельных этой группы37. В литературе имеются данные о
развитии рака толстой кишки на фоне ее меланоза38.

� Специфическое лечение

Перед лечением запора следует исключить локальные
поражения прямой кишки и перианальной области.
Например, при наличии у пациента геморроя или тром$
боза геморроидальных узлов незамедлительно следует
провести оперативное лечение данного заболевания.
Проведенный метаанализ показал, что добавление воло$
кон в рацион пациента является эффективным дополне$
нием при лечении геморроя. Данный компонент тера$
пии благоприятно действует на снижение риска
кровотечения и регрессию чувства дискомфорта39. При
наличии у больного анальных трещин, в отличие от хро$
нических запоров, где они малополезны, следует ис$
пользовать так называемые смягчители каловых масс.

При обнаружении электролитных, метаболических и
гормональных нарушений (например, гипотиреоз) сле$
дует как можно быстрее начать проведение их кор$
рекции.

При диагностировании ректальных абсцессов необ$
ходимо выполнение экстренной операции в объеме
вскрытия и дренирования гнойника. Абсцессы периа$
нальной области вскрывают непосредственно в прием$
ном отделении, а глубокие параректальные или седа$
лищно$прямокишечные гнойники только в отделении
гнойной хирургии с последующим соответствующим
лечением. Как правило, рекомендуется консультация с
хирургом. Для коррекции метаболических расстройств,
требуется время, поэтому пациента с подобными нару$
шениями необходимо госпитализировать в стационар.

Большинство опасных для жизни нарушений тре$
буют экстренной консультации хирурга или гастроэн$
теролога.

� Ведение пациента

Безусловно, пациента с простым запором не стоит гос$
питализировать в стационар в экстренном порядке.
Однако больные с отсутствием положительного эффек$
та от принятых слабительных препаратов и продолжаю$
щимися болями в животе должны быть осмотрены в
приемном отделении и только при отсутствии серьез$
ной патологии выписаны домой. Перед началом прове$
дения какого$либо лечения необходимо выявить при$
чину запора и установить диагноз. Пациент со
сдавлением ампулы прямой кишки извне после ликви$
дации этого фактора способен осуществить акт дефека$
ции самостоятельно, без клизмы. При этом абдоми$
нальный болевой синдром регрессирует полностью.
Однако данный пациент по$прежнему требует при$
стального контроля. Известно, чем больше у пациента
хронических заболеваний, тем выше риск сдавления
прямой кишки извне. Запор у больных без существен$
ной сопутствующей патологии регрессирует легко либо
самостоятельно, либо при соблюдениях рекомендаций
по диете. Пациентам в возрасте старше 50 лет особенно
при появлении жалоб на наличие запора, а также и на
фоне полного благополучия требуется выполнение ко$
лоноскопии.

� Типичные ошибки

� Начало лечения без выявления основной причины
запора, которой может являться серьезное заболева$
ние.

� Отсутствие дальнейшего наблюдения за пациентами
с запором, выписавшимися из приемного отделения.
Отсутствие подозрения на наличие у больного рака
толстой кишки.

� Рекомендации по лечению без четких показаний и от$
сутствие знаний побочных эффектов (смягчители
каловых масс). Злоупотребление слабительными пре$
паратами.
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� Неоспоримые факты

� Клинические проявления острого аппендицита мно$
гообразны.

� Ни одно из лабораторных и инструментальных иссле$
дований не имеет 100%$ю чувствительность и специ$
фичность при диагностике острого аппендицита.

� Тщательный сбор анамнеза и полноценное физи$
кальное обследование по сей день являются основ$
ными методами при установлении диагноза «острый
аппендицит».

� Факторы, связанные с установкой ошибочного диаг$
ноза «острый аппендицит» при выполнении компью$
терной томографии (КТ), включают недостаточный
сбор анамнеза настоящего заболевания, плохо разви$
тую подкожно$жировую клетчатку передней брюш$
ной стенки и наличие у больного признаков
кишечной непроходимости.

� Выполнение неадекватной анестезии при проведе$
нии инструментальных исследований.

� Эпидемиология

Острый аппендицит является одной из наиболее частых
причин развития острой хирургической патологии
брюшной полости с распространенностью 1,1:1000 на$
селения в год и риском летального исхода 8,6% для муж$
чин и 6,7% для женщин1. В Соединенных Штатах
Америки в 1997 г., по данным различных клинических
исследований, насчитывалось 252 682 случая госпита$
лизации по поводу острого аппендицита2.

� Патофизиология

Аппендикс представляет собой червеообразный слепо
заканчивающийся отросток трубчатой структуры, при$
лежащий к основанию илеоцекального клапана слепой
кишки. Длина неизмененного аппендикса составляет
несколько сантиметров, но может варьировать и до 30
см. Данная изменчивость длины червеобразного отрос$
тка определяет его различную локализацию в брюшной
полости и полости малого таза. Выявлено, что аппен$
дикс обладает активной иммунологической функцией,
продуцируя иммуноглобулины (Ig), в основном IgA.
Однако эта его функция не является существенной, по$
этому развитие аппендицита ни к коей мере с ней не
связано. Основной и главной причиной возникновения
острого аппендицита является обтурация просвета ап$
пендикса каловыми камнями (фекалитами), особенно у
пациентов пожилого и старческого возраста. У детей
развитие острого аппендицита связывают с фоллику$
лярной гиперплазией лимфоидных образований черве$
образного отростка и обтурацией его просвета парази$
тами, что часто встречается в эндемичных районах во
всех возрастных группах. Другими этиологическими
факторами развития заболевания являются обструкция
просвет аппендикса опухолью и инородными телами.

Окклюзия просвета червеобразного отростка приво$
дит к повышению внутрипросветного давления в ре$
зультате продолжающейся секреции слизистой. На дан$
ном этапе развития острого аппендицита клинические
симптомы представлены общим недомоганием, вялос$
тью, диффузной четко не локализованной болью в связи
с раздражением висцеральных афферентных путей. В
конечном итоге прогрессирует ишемия, приводящая к
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инвазии бактерий и появлению в крови большого коли$
чества лейкоцитов. Аппендикс при этом становится от$
ечным и гиперемированным, на фоне чего у пациента
появляются уже локализованные боли в животе, так как
воспаленный аппендикс раздражает прилегающие к
нему структуры. Прогрессирование отека и ишемии мо$
жет привести к некрозу и перфорации червеобразного
отростка. Время развития перфорации значительно
варьирует в каждом отдельном случае.

� Клинические признаки

Клинические проявления острого аппендицита много$
образны. Обычно первым симптомом развития заболе$
вания является боль. Классическая локализация
боли — правый нижний квадрант передней брюшной
стенки. Данная локализация боли не является универ$
сальной у всех пациентов, но, если данный симптом
присутствует, он является патогномоничным именно
для острого аппендицита. Также больные предъявляют
жалобы на отсутствие аппетита, тошноту, рвоту (часто
после появления болей), лихорадку, однако в ряде слу$
чаев эти симптомы отсутствуют. При физикальном об$
следовании определяется локальный дефанс мышц пе$
редней брюшной стенки, как правило, по мере
прогрессирования заболевания. Классическим симпто$
мом является максимальная болезненность при пальпа$
ции передней брюшной стенки в точке МакБурнея
(McBurney) (располагается на границе между нижней и
средней третями линии, соединяющей пупок и правую
верхнюю переднюю ость). Однако следует помнить, что
нижний полюс слепой кишки и основание аппендикса
могут располагаться ниже и медиальнее3. Таким обра$
зом, не редкость, что болевой синдром и сам червеоб$
разный отросток локализуются в различных зонах
брюшной полости. Другие признаки воспаления брю$
шины включают наличие защитного напряжения
мышц передней брюшной стенки, положительные пе$
ритонеальные симптомы (часто на поздних стадиях за$
болевания), положительный симптом Ровзинга (усиле$
ние болей в правой подвздошной области при
сдавлении сигмовидной кишки и одновременном тол$
чкообразном давлении на нисходящую ободочную
кишку, что свидетельствует о раздражении брюшины в
правом нижнем квадранте брюшной полости), положи$
тельный псоас$симптом (усиление болей в правой под$
вздошной области во время разгибания правой ноги в
положении больного лежа на левом боку, что указывает
на ретроцекальное расположение аппендикса) (рис.
9$1) и положительный симптом запирательной мышцы
(усиление боли при внутренней ротации бедра и сгиба$
нии бедра) (рис. 9$2). Выполнение ректального иссле$
дования существенно не увеличивает чувствительность
диагностических мероприятий и не является определя$
ющим в диагностике острого аппендицита, однако мо$
жет помочь при исключении другой патологии органов
малого таза6. Повторять исследование пациентам с
острой хирургической патологией не рекомендуется,
особенно в педиатрии4,5.

Имеющиеся у больного некоторые клинические
симптомы определяют высокую вероятность наличия
острого аппендицита (табл. 9$1): боль в области правого
нижнего квадранта (положительное соотношение
[LR+] = 8,0), ригидность мышц (LR+ = 4,0) и миграция
первоначальной локализации боли из параумбиликаль$
ной области в правый нижний квадрант (LR+ = 3,1)7.
Соответственно отсутствие определенных клинических
снижает вероятность наличия у пациента острого ап$
пендицита и включает в себя: отсутствие боли в правом
нижнем квадранте (негативное соотношение [LR–] =
= 0,2), наличие боли, подобной уже имеющей место в
анамнезе больного (LR– = 0,3), и отсутствие классичес$
кой миграции боли (LR– = 0,5). Наличие рвоты до по$
явления боли говорит скорее об отсутствии острого ап$
пендицита. Отсутствие аппетита, тошнота, рвота не
являются патогномоничными симптомами данного за$
болевания.
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Рис. 9-1. Псоас-симптом (с разрешения Вагнера (Wagner)

с соавторами)7

Рис. 9-2. Симптом запирательной мышцы

       



Для полноценной диагностики острого аппендицита
были разработаны клинико$диагностические скринин$
говые системы (табл. 9$2), однако их применение не
продемонстрировало значительного улучшения качес$
тва диагностики в отделении неотложной помощи
(ОНП)8.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Диагноз «острый аппендицит» является основным кли$
ническим диагнозом, основанным на анамнезе пациен$
та и проведении тщательного физикального обследова$
ния. Больному, поступающему в приемное отделение с
характерными для острой хирургической патологии
симптомами, необходима консультация хирурга. В ряде
случаев, например при атипичном течении заболева$
ния, следует выполнить дополнительные исследова$
ния, такие как КТ, являющейся в настоящее время не$
отъемлемой частью диагностики.

Ни одно из известных вспомогательных тестов и ис$
следований не обладает высокой чувствительностью
при определении острого аппендицита. Повышение
числа лейкоцитов в крови (WBC) t > 10000 кл./мм, час$
то определяемое при остром аппендиците обладает
крайне низкой чувствительностью (76%, 95% с довери$
тельным интервалом [ДИ] = от 65% до 84%) и специ$
фичностью (52%, 95% [ДИ] = от 45% до 60%) и поэтому
практически не имеет клинической значимости при
изолированном применении9. Доля гангренозного и
перфоративного аппендицита у пациентов с нормаль$
ными показателями уровня лейкоцитов в крови такая
же, как и у пациентов с повышенным уровнем WBC10.
Повышение температуры > 99,0 1 F имеет чувствитель$
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� Таблица 9-1. Анамнез и данные физикального обследования, характерные для острого аппендицита

Характеристики Чувствительность Специфичность LR+ (95% ДИ) LR– (95% ДИ)

Боль в правом нижнем

квадранте живота

0,81 0,53 7,31–8,46* 0,28*

Ригидность 0,27 0,83 3,76 (2,96–4,78) 0,82 (0,79–0,85)_

Миграция боли 0,64 0,82 3,18 (2,41–4,21) 0,50 (0,42–0,59)

Появления боли до рвоты** 1,00 0,64 2,76 (1,94–3,94) NA

Положительный псоас-симптом 0,16 0,95 2,38 (1,21–4,67) 0,90 (0,83–0,98)

Лихорадка 0,67 0,79 1,94 (1,63–2,32) 0,58 (0,51–0,67)

Положительные

перитонеальные симптомы

0,63 0,69 1,10–6,30* 0–0,86*

Защитное напряжение мышц 0,74 0,57 1,65–1,78* 0–0,54

Ранее не отмечалось подобных

эпизодов боли

0,81 0,41 1,50 (1,36–1,66) 0,323 (0,246–0,424)

Боль при ректальном

исследовании

0,41 0,77 0,83–5,34* 0,36–1,15*

Анорексия 0,68 0,36 1,27 (1,16–1,38) 0,64 (0,54–0,750)

Тошнота 0,58 0,37 0,69–1,2* 0,70–0,84*

Рвота 0,51 0,45 0,92 (0,82–1,04) 1,12 (0,95–1,33)

Расчеты исследований проводились с использованием статистических методов Бреслоу Дэй (Breslow Day). Достоверностью считалось р=0,05. До

верительный интервал (ДИ) был обсчитан вручную с целью исключения ошибок типа II. Исследования, удовлетворяющие обоим критериям, были

объединены в соотношения (LRS) и рассчитаны с использованием статистического метода Мантеля Хэнзеля (Mantel Нaenszel). Только в одном ис

следовании было выявлено появление боли до рвоты. LR+ указывает на позитивные соотношения с ДИ = 95%, а LR указывает на негативное соот

ношение с ДИ = 95%.

* В гетерогенном исследовании LRS рассчитывались по диапазонам.

** В метаанализ вошло только одно исследование.

� Таблица 9-2. MAТЗППЛС Клиническая балльная

шкала

Характеристика Баллы

M (миграция боли в правый нижний квадрант) 1

А (анорексия) 1

Т (тошнота и рвота) 1

З (защитное напряжение мышц в правом

нижнем квадранте)

2

П (положительные перитонеальные симптомы) 1

П (повышение температуры тела) 1

Л (лейкоцитоз) 2

С (сдвиг лейкоцитарной формулы влево) 1

Количество баллов 5 6 указывают на диагноз «острый аппендицит»,

7 8 баллов указывает на вероятное наличие аппендицита, количест

во баллов 9 10 указывает на весьма вероятное наличие острого ап

пендицита.

       



ность 47% (95% [ДИ] = от 36% до 57%) и специфич$
ность 64% (95% [ДИ] = от 57% до 71%)9. Таким обра$
зом, врачи не должны при постановке диагноза
«острый аппендицит» ориентироваться только на дан$
ные показателя лейкоцитов или температуры тела па$
циента. Наличие в биохимическом анализе крови по$
вышенного уровня C$реактивного белка (СРБ),
являющегося неспецифическим маркером воспали$
тельной реакции, косвенно указывает на наличие
острого аппендицита. Определение уровня С$реактив$
ного белка обладает чувствительностью 62– 76% и спе$
цифичностью от 56% до 84% при диагностике острого
аппендицита11,12. С целью исключения инфекции мо$
чевыводящих путей в приемном отделении выполняет$
ся клинический анализ мочи. Однако у одной трети
больных острым аппендицитом в связи с анатомичес$
кой близостью аппендикса с мочевым пузырем и моче$
испускательным каналом при микроскопическом ис$
следовании мочи определяется микрогематурия и
лейкоцитурия13. По данным недавно проведенного ме$
таанализа6, диагноз «острый аппендицит» более вероя$
тен при повышении уровней двух и более переменных,
характеризующих воспаление (WBC, гранулоциты, по$
лиморфноядерные лейкоциты и СРБ) — увеличение
(LR + => 10) при норме (LR$= <0,10). Более значимы$
ми предикторами перфоративного аппендицита являет$
ся повышение уровня лейкоцитов, гранулоцитов и CPБ
(LR + = 7,20). При этом следует помнить, что развитие
данного осложнения аппендицита маловероятно при
наличии в клиническом анализе крови низкого числа
лейкоцитов и гранулоцитов, а также уровня СРБ менее
10 г/л (LR$= 0,11– 0,20)

Таким образом, нельзя устанавливать диагноз, ори$
ентируясь только на изолированные данные лаборатор$
ных исследований, но при комплексной диагностике,
включающей сбор анамнеза и физикальное обследова$
ние, данные лабораторные тесты могут существенно по$
мочь при диагностике заболеваний.

Обзорная рентгенография редко бывает полезна при
диагностике острого аппендицита, и ее выполнение не
является необходимым для всех поступающих в прием$
ное отделение пациентов. Положительными выводами в
отношении наличия у больного острого аппендицита
являются: аппендиколит, локальная кишечная непро$
ходимость, отсутствие тени поясничной мышцы, де$
формация тени слепой кишки и изменение плотности
мягких тканей.

При диагностике острого аппендицита выполняется
ультразвуковое исследование, особенно успешное в пе$
диатрии. Чувствительность УЗИ достигает 76–86%, а его
специфичность 89–98%14$16. Ультразвуковые признаки
острого аппендицита включают диаметр отростка 6 мм и
более, визуализацию внутрипросветной жидкости, отсу$
тствие сжимаемости аппендикса, периаппендикуляр$
ные воспалительные изменения (рис. 9$3 и 9$4).
Ультразвук в ряде случаев предпочтительнее, чем ис$
пользование КТ, в том числе у беременных женщин во
избежание радиационного облучения. УЗИ является
субъективным методом обследования, и во многом его

результат зависит от опыта врача, проводящего исследо$
вание. Визуализация органов брюшной полости и
малого таза может быть затруднена в результате ожире$
ния пациента и наличия у него метеоризма.

Рис. 9$3 и 9$4 демонстрируют ультразвуковую карти$
ну острого аппендицита [данные предоставлены д.м.н.
Маноем Парийадатом (Manoj Pariyadath)].
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Рис. 9-3. Ультразвуковые признаки острого аппендицита:

удлиненная ось аппендикса, несжимаемость, жидкость в

периаппендикулярном пространстве и растяжение стенок

Рис. 9-4. Ультразвуковые изображение аппендикса, ко-

роткая ось, несжимаемость, жидкость в периаппендикуляр-

ном пространстве и растяжение стенок

       



Выполнение компьютерной томографии в ряде слу$
чаев бывает полезным при диагностике острого ап$
пендицита, особенно при его атипичном течении.
Компьютерная томография может также помочь при
проведении дифференциального диагноза17,18. По ре$
зультатам недавно проведенного исследования, чув$
ствительность КТ$сканирования составила 83–97%, а
специфичность 93–98% с правильным подтверждением
диагноза в 86–98% и правильным исключением диагно$
за в 94–99% наблюдений6. Симптомами, выявляемыми
при КТ и характеризующими острый аппендицит явля$
ются диаметр аппендикса более 6 мм, утолщение его

стенки более 2 мм (рис. 9$5), отсутствие в просвете
аппендикса воздуха, воспалительные изменения в пе$
риаппендикулярном пространстве и пространстве,
окружающем слепую кишку (рис. 9$6). При исследова$
нии также могут быть выявлены абсцессы и флегмоны.
КТ чаще выполняется с помощью перорального или
трансректального введения контраста19. Но более эф$
фективным является внутривенное введение рентгено$
контрастного вещества, так при этом лучше визуализи$
руются воспалительные изменения перицекальной и
периаппендикулярной областей20,21. Однако и при КТ
можно пропустить острый аппендицит в результате не$
достаточно хорошо собранного анамнеза, недостаточ$
ного развития подкожно$жировой клетчатки передней
брюшной стенки, особенно у детей, недостаточного
контрастирования слепой кишки и дистальных отделов
тонкой кишки, наличия признаков тонкокишечной не$
проходимости и отсутствия типичных КТ$признаков
острого аппендицита22. Другие причины нераспознава$
ния острого аппендицита при КТ$сканировании вклю$
чают атипичную локализацию воспалительно изменен$
ного аппендикулярного отростка и неадекватную
визуализацию дистального участка аппендикса (вер$
хушки)23. Присутствие внутрипросветного воздуха или
контраста, как правило, исключает наличие острого ап$
пендицита. Однако проникновение воздуха в просвет
червеобразного отростка возможно при его перфора$
ции. Острый аппендицит встречается примерно у 30%
пациентов с неясной КТ$картиной24. При отсутствии
четких признаков аппендицита и вторичных воспали$
тельных изменений вероятность заболевания снижает$
ся25. В целом, при внутривенном введении рентгено$
контрастного препарата существуют свои плюсы. Мето$
дика КТ$исследования зависит от диагностических под$
ходов в каждой клинике.

Выполнение магнитно$резонансной томографии
(МРТ) показано при верификации диагноза беремен$
ным пациенткам26. В настоящее время имеются подроб$
ные научные рекомендации по выполнению МРТ в ка$
честве метода диагностики острого аппендицита.

В ядерных методах медицины используются изобра$
жения меченых моноклональных антител, их накопление
указывает на локализацию инфекционного процесса и
недавно проведенный метаанализ четко продемонстри$
ровал эффективность данного исследования27.

Дифференциальная диагностика нелокализованной
боли в животе должна включать возможность наличия у
пациента острого аппендицита в связи с изменчивостью
его клинических проявлений. Очень редко возникают
боли после перенесенной аппендэктомии, что связано с
воспалением культи отростка. В мировой литературе
описываются 29 случаев повторного воспаления культи
аппендикса, однако подобных случаев гораздо больше28.
Дифференциальный диагноз при подозрении на острый
аппендицит проводится с мочекаменной болезнью, ди$
вертикулитом (в том числе дивертикулом Меккеля), ре$
гиональным энтеритом, мезаденитом, воспалительны$
ми заболеваниями кишечника, ущемленными грыжами,
абсцессами поясничной области, расслоением аневриз$
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Рис. 9-5. Признаки острого аппендицита на компьютерной

томографии: воспаленный аппендикс (указан стрелкой)

Рис. 9-6. Компьютерная томография. Признаки острого

аппендицита. Стрелкой указан утолщенный аппендикуляр-

ный отросток и интерстициальное воспаление в периаппен-

дикулярном пространстве

       



мы брюшного отдела аорты, гематомой передней брюш$
ной стенки и кишечной непроходимостью. У женщин
также необходимо исключить внематочную беремен$
ность, перекрут и разрыв кисты яичника, воспалитель$
ные заболевания органов малого таза и эндометриоз.
Часто устанавливается ошибочный диагноз «гастроэн$
терит»29, особенно при поступлении в приемное отделе$
ние пациента с жалобами на боль в брюшной полости и
защитное напряжение мышц передней брюшной стен$
ки. Однако при остром аппендиците нет основных диаг$
ностических критериев гастроэнтерита — диареи и ти$
пичного для этого заболевания продромального
периода. Особенно трудно установить диагноз «острый
аппендицит» пациентам дошкольного возраста и пожи$
лым в возрасте более 50–60 лет. Именно у этих возрас$
тных групп наблюдаются высокая заболеваемость,
смертность и тяжелые осложнения, включая высокий
процент перфораций аппендикса30$34. У данной катего$
рии пациентов клиническая картина, как правило, ати$
пична. Классическими симптомами аппендицита у де$
тей являются рвота перед наступлением боли, запор,
диарея, дизурия, признаки и симптомы инфекции вер$
хних дыхательных путей, отсутствие болей, локализо$
ванных в правом нижнем квадранте и наличие боли
продолжительностью более двух дней35. Отсутствие раз$
витой подкожно$жировой клетчатки у некоторых детей
делает выполнение КТ$сканирования сложным и неин$
формативным36,37.

В связи с измененной клиникой диагностика острого
аппендицита также затруднительна у беременных паци$
енток. Клинические признаки в первую очередь меня$
ются в зависимости от стадии беременности. Локализа$
ция боли и защитное напряжение мышц передней
брюшной стенки изменяются, так как аппендикс под$
нимается вверх увеличенной маткой. Основой для уста$
новки диагноза «острый аппендицит» у данной катего$
рии больных, как и у не беременных, является
локализация боли в правых отделах живота, лейкоцитоз
и повышение температуры тела38.

� Неотложная помощь

При поступлении пациента с острой хирургической па$
тологией в приемное отделение до начала проведения
диагностических мероприятий следует проверить про$
ходимость дыхательных путей и адекватность показа$
телей гемодинамики. Пациентам с подозрением на
острый аппендицит должно быть проведено надлежа$
щее мониторирование и инфузионная терапия. Паци$
енты не должны принимать пищу и воду (правило «ни$
чего в рот»), за исключением рентгеноконтрастного
вещества (рис. 9$6). Болевой синдром в стационаре тре$
бует лечения, в том числе обезболивания наркотичес$
кими анальгетиками. Однако подобная практика явля$
ется архаичной и не находит поддержки в современной
литературе. Между тем, многие исследователи пришли
к выводу, что адекватное наркотическое обезболивание
не оказывает отрицательного влияния на физикальное
обследование при остром аппендиците39$41. Тем не ме$

нее врачи должны при проведении физикального
обследования учитывать, что были введены наркоти$
ческие анальгетики. Противорвотные препараты (про$
метазин и т. д.) следует использовать с осторожностью,
поскольку они могут потенцировать выраженный седа$
тивный эффект наркотических средств при их одновре$
менном введении. Антибиотики широкого спектра,
воздействующие на грамотрицательные микроорганиз$
мы и анаэробную флору (например, цефокситин и т.д.),
должны быть назначены перед транспортировкой боль$
ного в операционную при подозрении развития у боль$
ного перфорации аппендикса.

Острый аппендицит является серьезной хирургичес$
кой проблемой. При поступлении пациента в стационар
с подозрением на острый аппендицит необходима сроч$
ная консультация хирурга. При необходимости хирурги$
ческого лечения выполняется аппендэктомия, которая
может осуществляться либо открытым классическим
способом, либо лапароскопически. Выбор хирургичес$
кой техники зависит от предпочтений врача и владения
им какой$либо определенной методикой, анамнеза па$
циента, его возраста, пола и массы тела. При неясной
клинической картине требуется госпитализация паци$
ента в клинику с целью динамического наблюдения с
дальнейшей верификацией диагноза. При исключении
или малой вероятности наличия у пациента острого ап$
пендицита, он может быть выписан домой при условии,
что при возникновении рецидива болей в течение 12 ч
немедленно обратится за медицинской помощью. Все
выписанные домой пациенты должны получить четкие
словесные и письменные рекомендации по поддержа$
нию диеты и приему лекарственных препаратов.

� Типичные ошибки

� Отказ от рассмотрения диагноза «острый аппенди$
цит» у пациента с недифференцированной этиологи$
ей боли в животе.

� Исключение диагноза «острый аппендицит» на
основании отсутствия лихорадки и лейкоцитоза.

� Принятие острого аппендицита за гастроэнтерит,
даже при отсутствии типичных диагностических
критериев данного заболевания.

� Компьютерная томография при диагностике острого
аппендицита обладает чувствительностью не в 100%
случаев, и правильный диагноз при выполнении дан$
ного исследования может быть не установлен.

� Отсутствие предоставления пациенту при выписке
полноценных устных и письменных рекомендаций
на фоне ранних стадий развития острого аппендици$
та и болей в животе неясной этиологии.
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� Неоспоримые факты

� Наиболее частой причиной развития язвенной бо$
лезни является инфекция, вызванная Helicobacter
Pylori, прием пациентами нестероидных противо$
воспалительных препаратов (НПВП), аспирина, сте$
роидов, избыточного количества алкоголя, кофе,
чая, наличие язвенной болезни в семейном анамнезе,
пожилой возраст, курение, ожирение, травмы или
недавно проведенные хирургические операции.

� При подозрении у пациента язвенной болезни необхо$
димо исключить инфицирование Helicobacter pylori.

� Медикаментозное лечение язвенной болезни включа$
ет назначение ингибиторов протонной помпы, блока$
торов H2$рецепторов и антацидных препаратов.

� Терапия язвенной болезни, вызванной Helicobacter
pylori, является трехкомпонентной — назначение ин$
гибиторов протонной помпы и двух антибиотиков,
таких как кларитромицин, амоксициллин, и/или
метронидазол.

� Эпидемиология

В 13% случаев поступления в приемное отделение паци$
енты предъявляют жалобы со стороны желудочно$ки$
шечного тракта (ЖКТ), при этом на наличие боли в
брюшной полости приходится более 6,5% обращений1.
Язвенная болезнь является наиболее распространенной
причиной болей в верхних отделах ЖКТ и развития же$
лудочно$кишечного кровотечения (ЖКК) этой локали$
зации. ЖКК в качестве осложнения язвенной болезни
встречается с частотой примерно от 50 до 150 на 100 000
взрослых пациентов в год. По различным оценкам,
смертность от данного заболевания составляет от 10 до
40% случаев у пациентов с нестабильной гемодинами$

кой, и существенно ниже она при наличии стабильных
показателей дыхания и функции сердечно$сосудистой
системы2. Факторами риска развития язвенной болезни
являются микрорганизм Helicobacter pylory, применение
нестероидных противовоспалительных препаратов
(НПВП) в течение длительного времени, прием аспири$
на, стероидов, чрезмерное употребление алкоголя, кофе,
чая, а также предрасположенность к данному заболева$
нию по данным семейного анамнеза, пожилой возраст,
курение, ожирение, травма и недавно перенесенное хи$
рургическое вмешательство3$5. В клинической практике
чаще встречается диспепсия неязвенной этиологии, осо$
бенно у пациентов в возрасте моложе 40 лет.

� Патофизиология

Язвенная болезнь представляет собой патологический
процесс ЖКТ с образованием язвенных дефектов на
слизистой оболочке желудка и 12$перстной кишки.
Образование язвы является результатом патологичес$
кого действия желудочного сока (соляной кислоты и
протеазы) на слизистую оболочку. При этом при избы$
точном образовании соляной кислоты мембрана сли$
зистой оказывается подвержена разрушительному дей$
ствию желудочного сока.

Нормальный пищеварительный процесс включает в
себя выделение соляной кислоты париетальными клет$
ками в комбинации с выработкой главными клетками
протеазы и пепсиногена. Кислота и протеаза в совокуп$
ности образуют желудочный сок, обладающий пищева$
рительной функцией, с нормальным уровнем рН ниже
0,8. Поддерживает секрецию кислоты в желудке «про$
тонный насос, или протонная помпа» (H+/K+ АТФаза),
локализующаяся в париетальных клетках. Эпителиаль$
ный слой слизистой защищает стенки желудка и двенад$
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цатиперстной кишки от повреждающего действия желу$
дочного сока и бикарбонатных ионов.

Наиболее частой причиной развития язвенной бо$
лезни является бактериальная инфекция ЖКТ, вызван$
ная Н. pylori6,7. Данные бактерии представляют собой
подвижные кокки или спиралевидной формы микроор$
ганизмы, которые располагаются между слизистой об$
олочкой и поверхностным слоем эпителия желудка.
Н. pylori производит ферменты, в том числе уреазы, ко$
торые задействованы в обмене мочевины. Точный меха$
низм участия Н. pylori в образовании язвы до сих пор не$
ясен, но предполагается, что воспаление связано с
производством данными бактериами уреазы и других
токсинов, поражающих защитный слизистый слой
ЖКТ агрессивным желудочным соком. Независимо от
механизма действия Н. pylori, эрадикация данного мик$
роорганизма является основным способом лечения, ко$
торое эффективно по различным данным от 60 до 80% и
от10 до 15% случаев8,9.

Второй наиболее распространенной причиной обра$
зования язв желудка и двенадцатиперстной кишки явля$
ется продолжительное применение ацетилсалициловой
кислоты (АСК) или нестероидных противовоспалитель$
ных препаратов (НПВП). Фармакологическое действие
НПВП представлено ингибированием синтеза простаг$
ландинов, что ведет к уменьшению секреции слизистой и
производства бикарбоната, а также снижает кровоток в
слизистой оболочке эпителия желудка и провоцирует
развитие локальной травматизации желудка.

Третьей причиной язвенной болезни является син$
дром Золлингера–Эллисона (ульцерогенная аденома
поджелудочной железы), приводящий к гиперсекреции
гастрина и соляной кислоты, повреждающим защитный
барьер слизистой оболочки.

Другие предрасполагающие факторы включают ку$
рение, эмоциональное напряжение, стресс, которые
снижают мезентериальный кровоток10.

� Клинические признаки

Язвенная болезнь может протекать с различными кли$
ническими симптомами, включая боль в животе, дис$
комфорт за грудиной, изжогу, дисфагию, отрыжку,
вздутие живота после еды. Пациенты с наличием язвы
желудка могут испытывать боль во время еды, тогда как
пациенты с язвенной болезнью двенадцатиперстной
кишки ощущают боль после еды. Однако у многих боль$
ных (40–50%) язвенная болезнь протекает абсолютно
бессимптомно.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Первичная диагностика язвенной болезни, как прави$
ло, имеет определенные сложности в условиях отделе$
ния неотложной медицинской помощи. Классические
начальные проявления язвенной болезни включают
диспепсию, которая не является патогномоничным
симптом для определения язвенной болезни. У пациен$
тов в возрасте моложе 40 лет основными симптомами,

исключающими язвенную этиологию диспепсии со
специфичностью 94%, являются усиление боли после
приема молока и пищи, отсутствие ночных болей, отсу$
тствие рвоты и снижения массы тела11. При подозре$
нии на язвенную болезнь необходимо выполнить ряд
исследований для сужения списка дифференциальных
диагнозов. Такими исследованиями являются электро$
кардиограмма (ЭКГ) и определение уровня сердечных
ферментов для исключения острого коронарного син$
дрома, полный клинический анализ крови с целью ис$
ключения анемии на фоне хронической кровопотери,
определение уровня амилазы и / или липазы для исклю$
чения острого панкреатита, проведение функциональ$
ных тестов печени, исключение вирусного гепатита.

Неинвазивные лабораторные исследования включа$
ют в себя серологическое тестирование на наличие ан$
тител к H. pylory, исследования кала на наличие антител
к H. pylory, дыхательный тест для определения активнос$
ти уреазы с помощью специальных изотопов углерода.
Положительные результаты тестов говорят о необходи$
мости проведения «трехкомпонентной терапии» (см.
ниже).

Также выполняются серологические тесты на опре$
деление IgG к H. pylory. Тест положителен в течение
21 дня после заражения и остается положительным по$
сле лечения, однако не может определить фазу заболева$
ния, что существенно ограничивает его эффективность.
Чувствительность данного теста составляет 85,0%, а спе$
цифичность 79,0%. Оборотное время для теста составля$
ет обычно от нескольких часов до одного дня. Стои$
мость исследования составляет примерно $95.00. Из$за
низкой эффективности данного теста, ряд исследовате$
лей считают его применение в клинической практике
США нецелесообразным12,13.

Определение мочевины при дыхательном тесте ука$
зывает на наличие активной формы заболевания. Паци$
ент заглатывает меченный изотопом углерод (либо ради$
оактивный 14, либо нерадиоактивный 13), который
впоследствии гидролизуется бактериями в уреазу и за$
тем обнаруживается при выполнении дыхательного тес$
та. Чувствительность исследования составляет 94,7%, а
специфичность 95,7%. Обследование занимает несколь$
ко часов, а его стоимость составляет около $104,00.

Проведение исследования стула с помощью ИФА
(иммуноферментного анализа) помогает идентифици$
ровать поликлональные антихиликобактерные антите$
ла, что является индикатором активной формы заболе$
вания. Обследование занимает примерно 10 минут и
обладает чувствительностью 93,1% и специфичностью
92,8%. Стоимость теста составляет примерно от $50,00
до $126,00.

Обзорная рентгенография брюшной полости и груд$
ной клетки может помочь в диагностике осложнений яз$
венной болезни, таких как перфорация желудка или
12$перстной кишки, проявляющаяся наличием свобод$
ного воздуха под правым куполом диафрагмы. С по$
мощью данного исследования можно исключить другие
заболевания, например нижнедолевую пневмонию.
Однако данное исследование показано только пациен$
там с более серьезными симптомами.
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УЗИ может быть использовано для визуализации за$
болеваний желчного пузыря, поджелудочной железы,
исключения аневризмы брюшного отдела аорты или
экссудативного перикардита. Прямое подтверждение
наличия у пациента язвенной болезни может быть полу$
чено с помощью выполнения рентгенографии с барием
сульфатом или с помощью эндоскопии. Однако оба ис$
следования выполняются в условиях приемного отделе$
ния лишь при симптомах желудочно$кишечного крово$
течения или других «тревожных симптомах».

Диагностика патологии верхних отделов желудочно$
кишечного тракта осуществляется путем приема суль$
фата бария, который затекает в полость язвенного
дефекта, что проявляется типичными рентгенографи$
ческими признаками. Чувствительность диагностики
язвенной болезни при рентгеноконтрастном методе
исследования переменна, и в 50% не удается диагнос$
тировать язву двенадцатиперстной кишки. Специаль$
ные методы обследования в виде двойного контрастиро$
вания и компрессии повышают чувствительность до
80–90% при одновременной способности к дифферен$
цированию доброкачественных процессов от злокачес$
твенных опухолей14.

Эндоскопия является максимально чувствительным
и специфичным методом исследования для установки
диагноза «язвенная болезнь». Процедура обеспечивает
прямую визуализацию, полноценный осмотр, возмож$
ность выполнения биопсии и тестирование на наличие
уреазы с целью выявления H. pylori. Чувствительность
метода составляет примерно 95%15,16.

Дифференциальный диагноз следует проводить с гас$
троэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ), гас$
тритом, хиатальной грыжей, заболеваниями желчного
пузыря, частичной кишечной непроходимостью, панкре$
атитом, гастроэнтеритом, гепатитом, пневмонией,

острым коронарным синдромом, перикардитом, рассло$
ением аневризмы брюшного отдела аорты и почечной
коликой.

� Неотложная помощь

Начальные этапы лечения пациентов с язвенной болез$
нью включают стабилизацию показателей дыхания и
гемодинамики, обеспечение внутривенного доступа
для выполнения инфузионной терапии, выполнение
клинического анализа крови.

После стабилизации пациента следует определить
степень тяжести его состояния. Пациентам с нестабиль$
ными показателями гемодинамики на фоне развития
острого желудочно$кишечного кровотечения выполня$
ется экстренная эзофагогастродуоденоскопия с целью
определения его источника и осуществления эндоско$
пического гемостаза путем введения адреналина, скле$
розантов, спирта, тромбина, фибрина или фибринового
клея; электрокоагуляции, лазерной коагуляции, гемос$
таза с помощью аллюмо$иттриевого лазера, аргоново$
плазменным лазера, лигирования кровоточащего сосуда
клипсами, а также эндоскопического лигирования сосу$
да шовным материалом путем его прошивания17. В не$
которых случаях необходимы открытые хирургические
вмешательства.

Пациентам со стабильной гемодинамикой лечение
должно включать инфузионно$корригирующую тера$
пию, назначение октреотида и антибиотиков, оказыва$
ющих действие на H. pylori, препаратов, снижающих
кислотность желудочного сока (ингибиторов протонной
помпы и антагонистов Н2$рецепторов)18$20. Ингибито$
ры протонной помпы включают омепразол, ланзопра$
зол, пантопразол, эзомепразол и рабепразол. Механиз$
мы действия и эффективность данных препаратов21

представлены в табл. 10$1.
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� Таблица 10-1. Лекарственная терапия язвенной болезни

Лекарственный препарат

(торговое название)

Дозировка Механизм действия

Омепразол (прилосек) 20–40 мг ежедневно ИПП*

Ланзопразол (превацид) 15–30 мг ежедневно ИПП

Патопразол (протоникс) 40 мг ежедневно ИПП

Эзомепразол (нексиум) 40 мг ежедневно ИПП

Рабепразол (ассифекс) 20 мг ежедневно ИПП

Ранитидин (зантак) 300 мг ежедневно Блокатор Н2 -рецепторов

Фамотидин (пепцид) 20–40 мг ежедневно Блокатор Н2-рецепторов

Низатидин (аксид) 300 мг перед сном Блокатор Н2-рецепторов

Циметидин (тагамет) 300 мг перед сном Блокатор Н2 -рецепторов

Висмута субсалицитат (пепто-висмол) 2 таблетки 2 раза в день Компонент четырехкомпонентной терапии

Октреотид (сандостатин) 50–100 мкг болюсно в/в, 25–50 мкг/ч Гемостатик

Вазопрессин (питрессин) 0,2–0,4 ЕД/мин в/в начальная доза Вазоконстриктор

Кларитромицин (биаксин) 500 мг 2 раза в день Антибиотик

Метронидазол (флагил) Компонент Хелидак терапии Антибиотик

Амоксициклин (амоксил) 1000 мг 2 раза в день Антибиотик

Сукралфат (карафат) 1 мг 4 раза в день Гастропротектор

Микропростол (цитотек) 200 мг 4 раза в день Аналог простагландина

Антациды (миланта, маалокс и т.д.) После еды и на ночь Антицид

*Сокращения: ИПП ингибиторы протонной помпы

       



Лечение, направленное на эрадикацию хеликобак$
терной инфекции, как правило, включает проведение
трохкомпонентной или четырехкомпонентной терапии.
Трехкомпонентная терапия включает в себя назначение
ингибиторов протонной помпы, двухкомпонентную ан$
тибактериальную терапию, включающую введение кла$
ритромицина, амоксицициллина и метронидазола
(табл. 10$1). Четырехкомпонентная терапия состоит из
вышеуказанных препаратов с добавлением висмута суб$
салицилата. Терапия должна проводиться от 7 до 14
дней22$24.

� Типичные ошибки

� При постановке диагноза отсутствие учета факторов
риска развития язвенной болезни.

� Отсутствие диагностики язвенной болезни при раз$
витии желудочно$кишечного кровотечения.

� Несвоевременность начала проведения эрадикаци$
онной терапии Н. pylory при наличии у пациента яз$
венной болезни.
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� Гастроэзофагеальная рефлюксная
болезнь

Неоспоримые факты

� Классическими симптомами ГЭРБ являются изжога
и регургитация. Оба симптома обладают высокой
специфичностью к ГЭРБ при отсутствии достаточ$
ной чувствительности.

� У пациентов с преобладанием изжоги специфич$
ность ГЭРБ составляет 89%. Специфичность изжоги
для ГЭРБ ниже, когда данный симптом не является
доминирующим.

� У пациентов с подозрением на ГЭРБ и при отсу$
тствии у них каких$либо осложнений рекомендуется
начать проведение гипоацидной терапии.

� Пациенты с симптомами ГЭРБ, отвечающие на
проводимую эмпирическую терапию, не нуждаются
в выполнении дальнейших диагностических иссле$
дований.

Эпидемиология

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) яв$
ляется одним из наиболее распространенных заболе$
ваний в Соединенных Штатах Америки и часто диаг$
ностируется при поступлении в отделение неотложной
помощи (ОНП). По данным исследований, проведен$
ных в 1999 г., распространенность ГЭРБ в Соединен$
ных Штатах Америки составила 18,6 млн1. При об$
следовании населения в округе Олмстед, штат
Миннесота, общая распространенность изжоги и ре$
гургитации кислым желудочным содержимым за 12

месяцев достигала 42,4–45% случаев соответственно2.
С жалобами на изжогу поступает в стационар до 17,8%
больных и до 7% ежедневно3. В европейской4 популя$
ции распространенность данной жалобы составляет
5–13%, а в азиатской — 1,6–5,7%5. Гастроэзофагеаль$
ная рефлюксная болезнь встречается с одинаковой
частотой вне зависимости от возрастной группы и пола
пациентов2. Предрасполагающие факторы к развитию
данного заболевания представлены курением, потреб$
лением некоторых продуктов питания, алкоголя, ожи$
рением6. Частота появления ГЭРБ увеличивается на
фоне беременности, склеродермии и синдроме Зол$
лингера–Эллисона.

Патофизиология

Развитие гастроэзофагеальной рефлюксной болезни
вызвано рефлюксом кислого желудочного содержимо$
го в нижнюю треть пищевода. Эпизоды рефлюкса име$
ют место и у здоровых людей, а патологическими они
считаются при повышении частоты и при наличии сим$
птомов повреждения слизистой оболочки желудка7.
Не менее важное место в развитии ГЭРБ занимают па$
тология нижнего пищеводного сфинктера и наличие
у пациента грыжи пищеводного отверстия диафрагмы
(хиатальной грыжи)8,9. Последнее, в свою очередь, при$
водит к забросу содержимого из желудка в пищевод и
вызывает деструкцию его слизистой оболочки10 (эзофа$
гит) либо возникновение симптомов ГЭРБ. Повы$
шенная чувствительность нижних отделов пищевода к
кислому содержимому из желудка является преоблада$
ющим механизмом ГЭРБ у пациентов без очевидных
клинических признаков эзофагита11.
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Клинические признаки

Основным симптомом ГЭРБ является изжога. При по$
ступлении в ОНП пациенты описывают ощущение
«жжения, поднимающегося из полости желудка в загру$
динное пространство или даже в шею»12. Как правило,
развитие изжоги является следствием неправильного
питания, особенно при употреблении большого коли$
чества острой, жирной пищи и алкоголя. Как правило,
боль и изжога регрессируют после приема антацидов.
Регургитация представляет собой заброс кислого содер$
жимого из желудка в глотку без тошноты и рвоты. Дан$
ный симптом патогномоничен для ГЭРБ. Отрыжка или
кашель может спровоцировать появление регургита$
ции. Изжога является преобладающим симптомом
ГЭРБ и обладает специфичностью 89% и диагностичес$
кой способностью в 81% при одновременном определе$
нии патологического уровня рН при проведении мони$
торинга этого показателя13. Регургитация также
является преобладающим симптомом при наличии у
больного ГЭРБ. Его специфичность достигает 95%, а
положительное прогностическое значение 57%13. Дис$
фагия при попытке проглатывания твердых веществ от$
мечается у 13%–39% пациентов с ГЭРБ14. Одинофагия
(боль при прохождении пищи по пищеводу) является
менее частым признаком ГЭРБ (10%), но при этом на$
водит на подозрение о наличии у больного эзофагита.
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь может быть
представлена и неспецифическими симптомами, таки$
ми как боли в эпигастрии, тошнота и диспепсия13,15.
При этом данное заболевание достаточно часто приво$
дит к различным экстрапищеводным проявлениям, на$
пример к появлению осиплости голоса, кашля, ларин$
гита и даже астмы16,17. Имеющиеся боли за грудиной
при ГЭРБ являются поводом проведения дифференци$
ального диагноза у пациентов с устойчивым ангиноз$
ным статусом18.

Как правило, при физикальном осмотре какие$либо
типичные проявления для ГЭРБ отсутствуют. В ряде
случаев имеют место бледность кожных покровов и сни$
жение массы тела, что косвенно свидетельствует о нали$
чии у пациента данной патологии. При осмотре пере$
дней брюшной стенки патологических симптомов не
определяется.

К осложнениям ГЭРБ относятся кровотечение, пер$
форация пищевода, стриктуры пищевода, пищевод Бар$
ретта и аденокарцинома пищевода. Стриктуры возника$
ют в результате длительного воспаления слизистой и
развития фиброза19. При пищеводе Баррета происходит
замещение клеток верхнего слоя слизистой оболочки пи$
щевода на клетки, которые в норме находятся только в
желудке, т.е. многослойный плоскоклеточный эпителий
пищевода в нижних отделах заменяется на цилиндричес$
кий эпителий желудка, что является фоновым состояни$
ем для развития впоследствии аденокарциномы20.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь представле$
на симптомами повреждения слизистой оболочки пи$

щевода в результате рефлюкса кислого содержимого из
желудка в пищевод21. Учитывая широкий спектр и тя$
жесть клинических проявлений ГЭРБ, не существует
единого критерия для диагностики данного заболева$
ния. В ОНП диагноз «ГЭРБ» устанавливают на основе
клинических симптомов, таких как изжога и регургита$
ция, оба из которых имеют высокую диагностическую
значимость7.

Также при установке диагноза необходимо выполне$
ние лабораторных исследований, в том числе клиничес$
кого анализа крови с определением уровня лейкоцитов,
гемоглобина и гематокрита, что может быть полезным
для выявления осложнений ГЭРБ или для проведения
дифференциального диагноза.

Обзорная рентгенография брюшной полости необ$
ходима при диагностике хиатальный грыжи, однако не
является целесообразной для определения наличия у
больного ГЭРБ. Выполнение рентгенографии пищевода
с сульфатом бария может помочь при выявлении паци$
ентов с дисфагией и имеет чувствительность от 60% до
80% и специфичность, достигающую 90% по сравнению
с проведением эндоскопии при диагностике эзофаги$
та22. Чувствительность рентгеноконтрастного исследо$
вания с барием снижается по сравнению с проведение
24$часовой рН$метрии при невыраженных изменениях
слизистой пищевода и при определении патологическо$
го рефлюкса23.

Для выявления эзофагита, пищевода Баррета и
осложнений ГЭРБ оптимальным методом исследования
является эндоскопия24. Однако в ряде случаев отсу$
тствуют технические возможности выполнить данное
исследование в условиях приемного отделения. При ви$
зуализации признаков эзофагита в процессе выполне$
нии эзофагоскопии диагноз подтверждается, однако
при отсутствии проявлений воспаления слизистой об$
олочки желудка диагноз ГЭРБ полностью исключить
нельзя, так как у 61% пациентов с ГЭРБ не наблюдаются
какие$либо изменения со стороны слизистой пищево$
да25. Пациентам, поступающим в ОНП с жалобами на
дисфагию, одинофагию, потерю веса, желудочно$ки$
шечное кровотечение, железодефицитную анемию, в
возрасте старше 55 лет и с симптомами, толерантными
к проведению длительной консервативной терапии, не$
обходима экстренная консультация гастроэнтеролога с
немедленным выполнением эндоскопии26.

Достаточно эффективным диагностическим прие$
мом при выявлении ГЭРБ, выполняемым даже в амбу$
латорных условиях, является проведение рН$метрии в
течение 24 ч. Однако в ОНП проведение данного метода
исследования нецелесообразно. рН$метрия в основном
в настоящее время проводится при отсутствии эффекта
от проводимой консервативной терапии или пациентам
с неясными симптомами, отсутствием визуализации па$
тологии при выполнении эзофагоскопии, а также боль$
ным с ранее перенесенными антирефлюксными опера$
тивными вмешательствами27.

Как правило, для лечения ГЭРБ, протекающей без
осложнений, достаточно проведения консервативной
терапии21. Анализ эффективности проведения 1$не$
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дельного курса омепразола по 20 мг два раза в день пока$
зал чувствительность 75% и специфичность 55% при ле$
чении рефлюкса у больных с наличием изжоги. В
качестве стандарта перед началом терапии выполнялся
амбулаторный мониторинг рН28. Лечение пациентов с
болями за грудиной, диспепсией и другими симптомами
ГЭРБ различными иными дозировками омепразола об$
ладает чувствительностью 70–90% и специфичностью
55–85% в зависимости от дозы лекарственного сред$
ства22,29.

Дифференциальный диагноз ГЭРБ проводится с
другими заболеваниями, вызывающими эзофагит: ин$
фекционный процесс, прием лекарственных препара$
тов, провоцирующих развитие воспаления слизистой
пищевода, а также с эзофагитом на фоне язвенной бо$
лезни, желчно$каменной болезнью, ахалазией, функци$
ональной диспепсией и стенокардией.

Неотложная помощь

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь редко явля$
ется жизнеугрожающим состоянием30. Лечение боль$
ных ГЭРБ, прежде всего, заключается в своевременном
выявлении осложнений и облегчении симптомов забо$
левания. Основное лечение представляет введение ин$
гибиторов протонной помпы (ИПП) и блокаторов
Н2$гистаминовых рецепторов21. ИПП показали боль$
шую эффективность в снижении симптомов изжоги31.
Недавно проведенный метаанализ продемонстрировал,
что назначение ИПП приводит к укорочению сроков
выздоровления почти в два раза, в отличие от лечения
блокаторами Н2$гистаминовых рецепторов32.

Антацидная терапия эффективна при лечении сим$
птомов изжоги, но при этом не способствует регрессии
явлений эзофагита33. Назначение блокаторов Н2$гиста$
миновых рецепторов уменьшает симптомы изжоги и
благоприятно действует при лечении непосредственно
эзофагита34. Данная группа препаратов менее эффек$
тивна в отличие от ИПП, однако оказывает положитель$
ный эффект при невыраженных изменениях слизистой
пищевода, вызванных ГЭРБ35.

Осуществляя лечение, также необходимо изменить
образ жизни: при нахождении пациента в кровати сле$
дует поднять его головной конец, снизить потребление
жиров, отказаться от курения и двигаться после приема
пищи. Безусловно, все эти параметры имеют весьма
ограниченное значение при лечении ГЭРБ, однако
комплексная терапия в сочетании с изменением образа
жизни способствует быстрой регрессии симптомов за$
болевания21.

Типичные ошибки

� Отсутствие оказания должного внимания к пациен$
там, поступающим в приемное отделение с «тревож$
ными» симптомами ГЭРБ: дисфагией, рвотой,
снижением массы тела, желудочно$кишечным кро$
вотечением, железодефицитной анемии, в возрасте
старше 55 лет, с длительным анамнезом подобной
клинической картины. Отсутствие выполнения кон$
сультации гастроэнтеролога с выполнением экстрен$
ной эзофагогастродуоденоскопии.

� Отсутствие учета на диагностическом этапе в прием$
ном отделении внепищеводных (экстрапищевод$
ных) проявлений ГЭРБ, в том числе болей за
грудиной. Отсутствие проведения дифференциаль$
ного диагноза ГЭРБ с острой коронарной недоста$
точностью. При подозрении на наличие у больного
болей за грудиной на фоне острого коронарного син$
дрома (ОКС) лечение кардиальной патологии долж$
но быть начато незамедлительно, а затем лишь
осуществляется диагностика и лечение ГЭРБ.

� Гастрит

Неоспоримые факты

� Гастрит представляет собой воспаление слизистой
оболочки желудка. Это не заболевание, а результат
различных патологических процессов. Повреждение
слизистой оболочки желудка без воспаления может
возникать в ответ на действие различных химических
агентов или других патогенных факторов, а иногда в
результате острого эрозивного гастрита, однако в по$
добных случаях точнее называть данное состояние
«гастропатия».

� Врачи часто используют термин «гастрит» при нали$
чии у пациента неопределенных симптомов, таких
как дискомфорт или чувство тяжести в эпигастраль$
ной области. Такие симптомы более уместно назы$
вать «диспепсия». Истиный гастрит трудно
верифицировать лишь на основании собранного
анамнезе настоящего заболевания и выполнения фи$
зикального осмотра.

Эпидемиология

И гастрит, и гастропатия в настоящее время являются
широко распространенными патологическими состоя$
ниями. Helicobacter pylori является наиболее значимой и
частой причиной развития гастрита у взрослых во всем
мире36. В развитых странах распространенность данного
состояния варьирует от 20% до 50%37$39, а его развитие
напрямую связано с социально$экономическим стату$
сом пациента37. Достаточно часто в Северной Европе
встречается аутоиммунный гастрит, обусловленный
аутосомно$доминантным типом наследования и являю$
щийся этиологическим фактором для развития толеран$
тной к лечению анемии. Реже в клинической практике
встречается гастрит после перенесенной антрумэкто$
мии, эозинофильный, цитомегаловирусный, бактери$
альный, лимфоцитарный гастрит, гастрит на фоне цели$
акии и гастрит у пациентов с синдромом приобретенного
иммунодефицита (СПИД) или другими иммунодефи$
цитными состояниями. Гранулематозный гастрит встре$
чается у пациентов с туберкулезом, саркоидозом и болез$
нью Крона. Флегмонозный гастрит зачастую является
следствием перенесенных бактериальных инфекций
слизистой желудка, особенно часто он имеет место у по$
жилых и ослабленных больных, а также у пациентов,
страдающих хроническим алкоголизмом40. Эмфизема$
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тозный гастрит является еще более редкой и опасной
формой флегмонозного гастрита, вызванного газообра$
зующими микроорганизмами41. Паразитарные инфек$
ции (анизакиаз) имеет место у больных, употребляющих
сырую или плохо приготовленную рыбу.

Острая эрозионная гастропатия может быть вызвана
ишемией слизистой оболочки желудка, в том числе при
сепсисе, шоке, травме и ожогах. Наиболее распростра$
ненной причиной развития острой эрозивной гастропа$
тии является прием нестероидных противовоспалитель$
ных препаратов (НПВП). Другие этиологические
факторы гастропатии включают травмы, сепсис и ожо$
ги, что в литературе часто называют «стресс$гастрит»42.
Острое повреждение слизистой желудка провоцирует
прием алкоголя, препаратов железа, калия, проведение
химиотерапии и употребление кокаина43.

Патофизиология

Патофизиология гастрита варьирует в зависимости от
основных этиологических факторов. Любой процесс,
нарушающий физиологическую систему защиты сли$
зистой оболочки желудка, приводит к ее уязвимости и
повреждениям соляной кислотой, желчными солями и
пищеварительными ферментами.

Клинические признаки

Оба заболевания — и гастрит, и гастропатия — не имеют
характерных клинических проявлений. Острая инфек$
ция, вызванная H. pylory и провоцирующая развитие
острого гастрита у некоторых пациентов, протекает с
болями в эпигастрии, тошнотой и рвотой. Однако подо$
бные симптомы не являются специфическими44.
У большинства пациентов с острой или хронической
инфекцией, вызванной H. pylory, заболевание протека$
ет бессимптомно38. При этом перманентное наличие в
слизистой желудка данных микроорганизмов обуслов$
ливает такие осложнения, как образование язвы. Флег$
монозный гастрит проявляется болями в эпигастраль$
ной области, рвотой и лихорадкой. Общая смертность,
даже при проведении лечебных мероприятий, при дан$
ном заболевании достигает 40%45.

Тщательный сбор анамнеза настоящего заболевания
помогает выявить особенности, характерные для опреде$
ленного вида диспепсии46. Пациенты при поступлении в
приемное отделение предъявляют жалобы на чувство
дискомфорта в брюшной полости, особенно на фоне
длительного употребления веществ, вызывающих по$
вреждение слизистой оболочки желудка, таких как алко$
голь или НПВС. При данном заболевании при пальпа$
ции передней брюшной стенки может определяться
истиный дефанс. Наличие у пациента выраженной рвоты
и защитного напряжения мышц передней брюшной тре$
бует проведения дифференциального диагноза.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Диагноз «гастрит» требует гистологического подтвер$
ждения43. С целью определения типа гастрита необхо$
димо выполнение эндоскопии с биопсией слизистой

оболочки желудка47. При этом эзофагогастродуоденос$
копия не всегда проводится в условиях приемного
отделения. Диагностике осложнений, например таких
как анемия, помогает выполнение ряда лабораторных
исследований. Проведение серологических тестов по$
зволяет идентифицировать наличие H. pylori в качестве
этиологического фактора гастрита39. Также на диагнос$
тическом этапе выполняются и рентгенологические ис$
следования желудка, однако в ежедневной практике
они не являются эффективными. Более целесообраз$
ным при исключении перфорации язвы желудка явля$
ется выполнение компьютерной томографии брюшной
полости (КТ), хотя в большинстве случаев для выявле$
ния перфорации полого органа вполне достаточно вы$
полнения обзорной рентгеноскопии брюшной полос$
ти. При подозрении на флегмонозный гастрит, на
КТ$снимке определяются утолщенные, отечные стенки
желудка45. Дифференциальный диагноз проводится с
другими заболеваниями, протекающими с болями в
эпигастрии, такими как язва желудка или двенадцати$
перстной кишки, панкреатит, холецистит, холедохоли$
тиаз, ГЭРБ и диспепсия неязвенной этиологии.

Неотложная помощь

Лечение гастрита в первую очередь зависит от определе$
ния основного этиологического фактора. Задача врача
приемного отделения оценить тяжесть состояния паци$
ента, определить причину боли в животе и выявить по$
тенциальные осложнения, такие как анемия. Пациен$
там, принимающим длительное время НПВП, следует
уделить особое внимание на выявление у них диспеп$
сии и других жалоб со стороны ЖКТ. Лечение проводят
с помощью мизопростола, блокаторов Н2$гистамино$
вых рецепторов или ИПП48. Прекращение приема ле$
карств, провоцирующих развитие диспепсии, сокраще$
ние до минимума или исключение потребления
алкоголя может облегчить симптомы заболевания у не$
которых пациентов.

Диагностика в приемном отделении помогает опре$
делить причину диспепсии лишь у небольшого числа
пациентов. Как и пациенты с ГЭРБ, пациенты с такими
симптомами, как потеря веса или анемия, требуют не$
медленной консультации гастроэнтеролога и выполне$
ния экстренной диагностической эзофагогастродуоде$
носкопии15.

Типичные ошибки

� Ряд форм гастритов возможно заподозрить уже на
этапе тщательного сбора анамнеза. При поступлении
пациента в приемное отделение стационара с жало$
бами на диспепсию необходимо исключить серьез$
ные причины болей в брюшной полости.
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� Неоспоримые факты

� Смертность в результате желудочно$кишечного
кровотечения (ЖКК) составляет 10%. Превентив$
ными мерами являются: своевременная диагности$
ка, проведение реанимационных мероприятий,
определение риска летального исхода, осуществле$
ние своевременной консультации специалистом.

� Основными факторами риска являются преклонный
возраст пациента, тяжелые сопутствующие заболева$
ния, нестабильность гемодинамики, варикозно$рас$
ширенные вены пищевода, большое количество
рвоты с примесью крови или мелены и наличие
у больного выраженной анемии.

� Эпидемиология

Желудочно$кишечные кровотечения (ЖКК) являются
одной из частых причин обращения пациентов за меди$
цинской помощью и составляют 10% летальных исхо$
дов в стационаре. Данный показатель не претерпевал
существенных изменений за последние несколько деся$
тилетий1$3. Источником желудочно$кишечных крово$
течений могут быть различные отделы желудочно$
кишечного тракта: верхние и нижние, то есть прокси$
мальнее или дистальнее связки Трейца. Кровотечение
из верхних отделов желудочно$кишечного тракта в кли$
нической практике встречаются чаще остальных.
Именно с кровотечением данных локализаций связано
поступление в клинику большинства взрослых пациен$
тов. Ежегодная заболеваемость ЖКК из верхних отде$
лов ЖКТ составляет 50–150 человек на 100 000 населе$
ния2,4, в то время как ЖКК из нижних отделов ЖКТ

встречаются гораздо реже — приблизительно 20–27 че$
ловек на 100 000 населения3,5. В большинстве случаев
при однократном эпизоде кровотечения оно регресси$
рует самостоятельно3. ЖКК более распространены сре$
ди мужчин и пациентов пожилого и старческого возрас$
та2,4,5.

Возраст старше 60 лет и некоторые другие показатели
играют ведущую роль в повышении процента заболевае$
мости и смертности. Также риск летального исхода по$
вышается при наличии у пациента сопутствующих забо$
леваний, необходимости проведения гемотрансфузии
(более 5 доз эритроцитарной массы), нестабильности ге$
модинамики, периодических рецидивах кровотечения,
эндоскопических признаках продолжающегося крово$
течения, мелены или стула с примесью неизмененной
крови, кровотечения из варикозно$расширенных вен
пищевода и назогастральном аспирате с примесью кро$
ви1,6,7.

� Патофизиология

В 60% наблюдений причиной развития ЖКК из верхних
отделов ЖКТ является язвенная болезнь желудка или
12$перстной кишки. При том что показатель смертнос$
ти при данной локализации источника кровотечения
составляет около 10%, он существенно зависит и меня$
ется в зависимости от этиологии кровотечения. Леталь$
ной исход при наличии у пациента ЖКК, источником
которого является язва желудка, не выше 4%, тогда как
при наличии у больного портальной гипертензии на
фоне цирроза печени и кровотечения из варикоз$
но$расширенных вен пищевода летальный исход дости$
гает 50% случаев2. Кровотечение редко является причи$
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ной смерти в случаях его «неварикозной» этиологии.
Кровотечение из варикозно$расширенных вен пищево$
да является наиболее распространенной причиной
стойких и тяжелых ЖКК. Его признаки представлены
обильной рвотой с примесью ярко$красной крови (ге$
матомезис)3. Этиологические факторы ЖКК из вер$
хних отделов ЖКТ приведены в табл. 12$1.

Наиболее распространенные причины ЖКК из ни$
жних отделов ЖКТ включают дивертикулез и ангиодис$
плазию ободочной кишки. Выявлено, что 75–85% случа$
ев кровотечений данной локализации останавливаются
самостоятельно3,8. Однако в подобной ситуации диагнос$
тика может быть затруднена и требует проведения диф$
ференциального диагноза с кровотечением из тонкой
кишки и профузным кровотечением из верхних отделов
ЖКТ. Рецидивы ЖКК из нижних отделов ЖКТ имеют
место в 10–20% и требуют хирургических вмешательств в
10–15% случаев, а летальность при них составляет 4%2,3,5.
Этиологические факторы ЖКК из нижних отделов ЖКТ
приведены в табл. 12$2.

� Клинические признаки

Основной жалобой при поступлении пациента с ЖКК в
приемное отделение является рвота или кал с примесью
крови. При этом врач отделения неотложной помощи
должен акцентировать свое внимание на имеющихся
осложнениях ЖКК, таких как гиповолемия, гипотония,
тахикардия, головокружение, стенокардия, спутанность
сознания или обмороки. При сборе анамнеза настояще$
го заболевания важно выяснить у больного время появ$
ления кровотечения, количество патологических выде$
лений и симптомы, связанные с этими событиями.
Пациенты должны быть опрошены в отношении нали$
чия у них истощения, головокружения, симптомов ане$
мии, включая усталость, одышку и боль в груди.

На диагностическом этапе необходимо выполнить и
лабораторные исследования. Например, коагулограм$
ма позволяет выявить коагулопатию, биохимия кро$
ви — заболевания печени, которые могут являться при$
чиной развития ЖКК. При осмотре анальной области
могут быть обнаружены геморроидальные узлы, также
представляющие собой один из этиологических факто$
ров ЖКК. Спросите у больного, принимал ли он такие
лекарственные препараты, как аспирин, нестероидные
противовоспалительные препараты (НПВП), глюко$
кортикоиды и антикоагулянты. Помните, что побоч$
ными действиями и аспирина, и НПВС вне зависимос$
ти от продолжительности и дозы их применении
являются причиной повреждения слизистой верхних и
нижних отделов ЖКТ с последующим развитием
ЖКК9$11. При наличии в анамнезе эпизодов или посто$
янного злоупотребления алкоголем также следует ду$
мать о развитии на этом фоне язвенной болезни желуд$
ка и варикозного расширения вен пищевода и ЖКК.
У пациентов, перенесших оперативное вмешательство
в объеме вшивания импланта в аорту, возможно разви$
тие аорто$тонкокишечного свища, а следовательно,
появление признаков тонкокишечного кровотечения.

Гематемезис является основной жалобой, имеющей
место при локализации кровотечения в верхних отделах
ЖКТ. Пациента беспокоит рвота с примесью ярко$крас$
ной или темной крови по типу «кофейной гущи». Подоб$
ная рвота встречается у 50% пациентов с локализацией
источника кровотечения в верхних отделах ЖКТ. При
этом больные также предъявляют жалобы на наличие
стула с примесью крови ярко$красного или бордового
цвета, что указывает на нахождение источника кровоте$
чения в нижних отделах ЖКТ, однако у 14% пациентов
данная клиническая картина развивается при локализа$
ции кровотечения в верхних отделах ЖКТ12. При нали$
чии источника ЖКК в верхних отделах ЖКТ, как прави$
ло, возникает мелена, или дегтеобразный стул. При этом
уровень смертности ниже, чем при локализации источ$
ника в верхних отделах и наличии крови в кале3. Мелена
встречается примерно у 70% пациентов с ЖКК из вер$
хних отделов ЖКТ и лишь у 20–30% пациентов при его
локализации в нижних отделах ЖКТ3,11.

Плохими прогностическими признаками являются
гипотония и тахикардия, указывающие на значитель$
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� Таблица 12-1. Причины желудочно-кишечных

кровотечений верхних отделов ЖКТ *

Язвенная болезнь

Гастродуоденальные эрозии

Эзофагит

Варикозное расширение вен пищевода

Синдром Мэллори–Вейсса

Сосудистые мальформации

Новообразования / опухоли

* У желудочно кишечных кровотечений иных локализаций другие

этиологические факторы.

� Таблица 12-2. Причины желудочно-кишечных

кровотечений нижних отделов ЖКТ*

Дивертикулит

Артериовенозные мальформации

Колит:

Воспалительные заболевания кишечника

Ишемия

Воздействие радиации

Новообразования / опухоли

Состояние после полипэктомии

Аноректальные заболевания:

Геморрой

Варикозное расширение ректальных вен

Анальные трещины

Язвы толстой кишки

Язвы тонкой кишки

Ангиодисплазия

Дивертикулы Меккеля

Энтерит

Аортодуоденальный свищ

* У желудочно кишечных кровотечений иных локализаций другие эти

ологические факторы.

       



ную потерю крови, однако и нормальные показатели ге$
модинамики пациента не исключают тяжелой степени
кровопотери. Физический осмотр должен включать в
себя оценку внешнего вида больного, его психического
статуса, осмотр кожных покровов и видимых слизистых
(их бледность говорит о предполагаемой анемии), а так$
же определение их температуры, наличие петехий –
признаков заболеваний печени. Осматривают носог$
лотку и ротоглотку с целью выявления источника кро$
вотечения в этих отделах. Затем проводится тщательное
обследование передней брюшной стенки с целью выяв$
ления боли, дефанса и перитонеальных симптомов. Рек$
тальный осмотр должен включать оценку на наличие
анальных трещин, геморроидальных узлов и цвета, а
также консистенции кала в прямой кишке. При этом не$
обходимо выполнить исследование кала на скрытую
кровь. При осмотре не забывайте проверить пульсацию
на конечностях и наполнение капилляров.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

На диагностическом этапе обследования пациента, по$
ступающего в приемное отделение клиники с диагнозом
«ЖКК», необходимо выполнить общий анализ крови и
ее биохимию с целью определения уровня гемоглобина,
гематокрита, азота мочевины крови (BUN) и креатини$
на. Первоначальный уровень гемоглобина, полученный
в приемном отделении, может должным образом не от$
ражать истинного объема кровопотери. Гемоглобин
<10 г/дл коррелирует с повышенным риском развития
повторного кровотечения и повышением риска смер$
тности6. Выявлено, что при наличии у больного ЖКК из
верхних отделов ЖКТ имеет место повышение концен$
трации мочевины и креатинина. Соотношение мочеви$
на/креатинин более чем у 36% пациентов без почечной
недостаточности имеет чувствительность от 90% до 95%
в прогнозировании тяжести ЖКК из верхних отделов
ЖКТ13,14. Пациенты, которым проводится антикоагу$
лянтная терапия или которые имеют заболевания пече$
ни, требуют выполнения коагулограммы.

Электрокардиограмма и сердечные маркеры должны
быть выполнены пациентам с риском острого коронар$
ного синдрома, так как ЖКК, как правило, приводит к
снижению доставки кислорода и развитию острого ин$
фаркта миокарда15,16. Выполнение обзорной рентгеног$
раммы подобной категории пациентов имеет ограниче$
ную целесообразность17. С целью исключения
патологии органов грудной клетки необходимо выпол$
нение рентгенограммы данной области18.

У пациентов с рвотой и примесью крови следует вы$
полнить промывание желудка с установкой назогас$
трального зонда, что помогает определить объем крово$
потери и оценить, является ли ЖКК продолжающимся.
У пациентов с неясным источником кровотечения,
установка назогастрального зонда и появление по нему
крови доказывает его локализацию в верхних отделах
ЖКТ еще до выполнения гастроскопии19. В то же время

отсутствие поступления отделяемого с примесью крови
по назогастральному зонду не исключает наличие кро$
вотечения данной локализации. Более того, в 50%
наблюдений при наличии у пациента источника крово$
течения, локализующегося в 12$перстной кишке, отсу$
тствие отделяемого по зонду с примесью крови не по$
зволяет исключить диагноз «ЖКК»20,21.

При этом у ряда пациентов с жалобами на рвоту
с примесью крови или на примесь крови в кале данные
признаки могут быть не связаны с развитием ЖКК. Пи$
щевые продукты красного цвета могут изменить цвет
рвотных масс. Появление черного стула может быть свя$
зано с приемом препаратов железа и висмута, а употреб$
ление в пищу свеклы провоцирует появление кала крас$
ного цвета. В этих случаях лабораторное исследование
кала на скрытую кровь даст отрицательный результат.
Также признаки ЖКК имеют место при заглатывании
пациентом большого количества крови, поступающей
из рото$ и носоглотки.

� Неотложная помощь

Задачей врача приемного отделения является своевре$
менная диагностика, при необходимости проведение ре$
анимационных мероприятий, оценка факторов риска и
организация оперативной консультации соответствую$
щих специалистов. Пациентам, поступающим в клинику
в тяжелом состоянии, возможно, потребуется обеспече$
ние проходимости дыхательных путей и респираторная
поддержка, внутривенное введение кристаллоидных
растворов через катетеры, установленные в центральные
вены. В результате значительной кровопотери сущес$
твенно снижается доставка кислорода к тканям, поэтому
рекомендуется проведение мониторинга сердечной дея$
тельности. У пациентов с нестабильными показателями
гемодинамики, сохраняющимися даже на фоне введе$
ния кристаллоидных препаратов, требуется исключить
продолжающееся кровотечение. Риск летального исхода
повышается при необходимости введения более 5 доз
эритроцитной массы и показаний к выполнению опера$
тивного вмешательства1.

Консервативное лечение включает в себя назначение
таких препаратов, как соматостатин и октреотид. В про$
веденных клинических исследованиях было доказано,
что данные препараты эффективны при лечении ЖКК и
способствуют снижению риска его рецидива у пациен$
тов с выявленным источником, локализующимся в вер$
хних отделах ЖКТ22,23. Обширный систематический об$
зор использования соматостатина и его аналогов при
лечении острого кровотечения из варикозно$расширен$
ных вен пищевода не продемонстрировал существенно$
го снижения показателя смертности, однако показал со$
кращение доз переливаемой эритроцитарной массы24.
Стандартная доза октреотида составляет 50 мкг болюс$
ного внутривенного введения, при непрерывном введе$
нии исходя из дозировки 25–50 мкг/ч. Назначение ин$
гибиторов протонной помпы показано при остановке
кровотечения и необходимости в хирургическом лече$
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нии, с противоречивыми доказательствами снижения
уровня смертности у пациентов с «неварикозными»
причинами ЖКК из верхних отделов ЖКТ. Введение
вазопрессина чаще применяется при лечении кровоте$
чения из варикозно$расширенных вен пищевода, кото$
рое чревато значительным объемом кровопотери. Одна$
ко при применении данного препарата был отмечен
высокий уровень рецидивов кровотечения. Побочными
действиями лекарственного средства являются: гипер$
тония, аритмия, инфаркт миокарда и снижение сердеч$
ного выброса28. Использование блокаторов Н2$рецеп$
торов не оказывает существенного эффекта при лечении
ЖКК из верхних отделов ЖКК, однако оказывает поло$
жительное действие при незначительных кровотечениях
из язв 12$перстной кишки и желудка малого диамет$
ра29,30.

После стабилизации гемодинамики следует немед$
ленно выполнить эндоскопию верхних отделов ЖКТ.
Данная манипуляция является наиболее точным инстру$
ментальным методом исследования, позволяющим диаг$
ностировать ЖКК из верхних отделов ЖКТ более чем в
90% случаев31. Помимо диагностики с помощью эзофа$
гогастродуоденоскопии (ЭГДС) можно выполнить эн$
доскопический гемостаз, в том числе склеротерапию и
лигирование вен при наличии у больного кровотечения
из варикозно$расширенных вен пищевода. Ранняя ЭГДС
осуществляется в течение 12–24 ч от момента возникно$
вения кровотечения, при выполнении гемостаза снижает
риск рецидива кровотечения и длительность пребывания
больных в стационаре32. Результаты, полученные при
данном исследовании, помогают при верификации риска
рецидива ЖКК и решении вопросов о стационарном
местонахождении пациента (в какое отделение он дол$
жен быть госпитализирован)33,34.

Основной целью при локализации источника крово$
течения в нижних отделах ЖКТ является попытка избе$
жания субтотальной колэктомии. Для подтверждения и
определения диагноза после соответствующей подготов$
ки толстой кишки выполняют колоноскопию5,35. Иссле$
дование желательно проводить при условии стабилиза$
ции состояния пациента. Пациентам с клиническими
признаками тяжелой степени кровопотери сначала сле$
дует выполнить рентгенографию, а уже затем колоноско$
пию36.

Сканирование с технецием, меченным эритроцитами,
является неинвазивной манипуляцией, дающей возмож$
ность определить локализацию источника кровотечения
из нижних отделов ЖКТ. Для верификации источника с
помощью данной методики требуется активная скорость
кровопотери в количестве не менее 0,1 мл/мин3,37,38. Этот
метод используется чаще выполнения ангиографии.

Ангиография также может быть использована для
определения локализации источника кровотечения неяс$
ной этиологии из нижних отделов ЖКТ, но при этом так$
же требуется интенсивный темп кровопотери, по край$
ней мере, от 0,5 до 1 мл/мин. Исследование имеет ряд
недостатков, таких как развитие острой почечной недос$
таточности, артериального тромбоза и расслоение сосу$
дистой стенки. И все же ангиография является часто при$

меняемой методикой при выявлении причин тяжелых
продолжающихся ЖКК из нижних отделов ЖКТ3,39.

По сей день существует спор в отношении ведения па$
циентов с данной патологией, и нет окончательного отве$
та на вопрос, какой из диагностических методов следует
выполнять на начальных этапах. Таким образом, объем
исследования, проводимых в приемном отделении, зави$
сит от опыта врача и технических возможностей кли$
ники.

Баллонная тампонада зондом Сенгстакена–Блэкмо$
ра применяется при продолжающихся интенсивных
кровотечениях из варикозно$расширенных вен пищево$
да, в качестве предварительного этапа лечения перед
выполнением эндоскопического гемостаза. При отсут$
ствии эффекта от проводимого консервативного лече$
ния в ряде случаев может потребоваться оперативное
вмешательство. При поступлении пациента с ЖКК в
приемное отделение необходимо организовать экстрен$
ную консультацию хирурга.

Госпитализация в стационар необходима пациентам
с выраженной степенью кровопотери на фоне ЖКК.
Различные проведенные исследования продемонстри$
ровали возможность выписки домой с соответствующи$
ми рекомендациями пациентов с незначительным ЖКК
и низким риском развития осложнений после выполне$
ния полного обследования. Пациенты с низким риском
осложнений и летального исхода ЖКК представлены
пациентами в возрасте моложе 60 лет, без существенной
сопутствующей патологии, без признаков шока, с отсу$
тствием в анамнезе варикозно$расширенных вен пище$
вода, заболеваний печени, выраженной анемии, реци$
дивов рвоты с примесью крови или мелены33,34,40.
Определение риска у пациентов с локализацией крово$
течения в нижних отделах по сей день не проводилось.

� Типичные ошибки

� Отсутствие изменений показателей гемодинамики и
дыхания не исключает угрозу для жизни у пациентов
с  ЖКК.

� Неспособность адекватно оценить тяжесть состоя$
ния пациента на фоне кровопотери и оперативно
организовать консультацию специалистов.
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� Неоспоримые факты

� Чувствительность выполнения обзорной рентгенос$
копии брюшной полости при верификации острой
кишечной непроходимости составляет 77%, в то вре$
мя как чувствительность компьютерной томографии
(КТ) — 93%.

� Чувствительность компьютерной томографии при
диагностике кишечной непроходимости на фоне
ишемии составляет 83%, специфичность — 92%, по$
ложительная диагностическая ценность — 79%, а не$
гативная — 93%.

� Обзорная рентгеноскопия брюшной полости не
определяет наличие у пациента заворота кишок в
44% случаев.

Острая тонкокишечная непроходимость встречается
реже, чем толстокишечная. Этиология данного заболе$
вания различна, что требует проведения определенных
методов диагностики. В данной главе мы рассмотрим
оба вида кишечной непроходимости, включая заворот
кишок, их отличия и классификацию. Механическая
обструкция ЖКТ имеет место при наличии физического
барьера, препятствующего прохождению внутрипрос$
ветного содержимого кишечника. Простая непроходи$
мость относится к частичному или полному блокирова$
нию пассажа кишечного содержимого, без вовлечения в
процесс брыжейки кишки, то есть кровоснабжение
кишки не нарушается. Странгуляционная кишечная не$
проходимость подразумевает полную обструкцию с на$
рушением кровотока в кишке, что в случае неоказания
своевременной хирургической операции приводит к
гангрене кишки и ее перфорации. Заворот кишок —

форма странгуляционной непроходимости, обусловлен$
ная поворотом участка тонкой или толстой кишки
вместе с брыжейкой вокруг продольной оси.

� Эпидемиология

Этиология кишечной непроходимости отличается в раз$
личных развитых странах по сравнению с государствами
«третьего мира», однако наиболее частыми общими при$
чинами являются ущемленные грыжи. В развитых стра$
нах на острую тонкокишечную непроходимость прихо$
дится около 1% всех госпитализаций и 28,8% всех
выполняемых лапаротомий1. Соотношение острой тон$
кокишечной непроходимости и толстокишечной состав$
ляет от 3:1 до 4:12,3. Общая смертность при тонкокишеч$
ной непроходимости составляет 5% при выполнении
хирургического лечения и 8% при попытках консерва$
тивного лечения4. При развитии осложнений острой ки$
шечной непроходимости показатель летального исхода
приближается к 30%1. Повторные обращения в клинику
при данном заболевании составляют 15% при выполне$
нии операций и 19% при нехирургическом лечении4. По$
казатель смертности при толстокишечной непроходи$
мости варьирует, но при этом может достигать 19%5.
Таблица 13$1 представляет основные причины развития
тонкокишечной непроходимости, а в табл. 13$2 перечис$
лены причины (в порядке убывания по встречаемости)
толстокишечной непроходимости в развитых странах1$6.
Обратите внимание, что копростаз указан последней
по встречаемости причиной развития кишечной непро$
ходимости, однако данное патологическое состояние
часто служит этиологическим фактором частичной
непроходимости кишечника. Псевдонепроходимость
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(синдром Огилви) не является истинной обструкцией
просвета кишки, но может протекать с симптомами,
идентичными обтурационной толстокишечной непро$
ходимости.

� Патофизиология

Препятствие может быть представлено поражением
внутренних (с участием стенки прямой кишки) и внеш$
них структур (вне кишечника) или внутрипросветной
обтурацией инородными телами. Физическая обструк$
ция первоначально приводит к накоплению внутрип$
росветного содержимого, что связано с растяжением
проксимальных отделов кишечника. Затем при тонко$
и при толстокишечной непроходимости отмечается
усиление перистальтики, что объясняет появление
жидкого стула, имеющего место, на начальных этапах
заболевания. Однако сразу за гиперперистальтикой от$
мечается парез ЖКТ проксимальнее места препя$
тствия. Данные факторы повышают сосудистое и лим$
фатическое давление, стимулируя нарастание отека
стенок кишечника, что еще больше усугубляет парез и
микроваскулярные расстройства. Данные патофизио$
логические изменения провоцируют контаминацию
содержимого полости кишки микрофлорой и развитие
бактериемии. При отсутствии должного лечения могут
возникнуть серьезные осложнения, в том числе перфо$
рации кишки с развитием перитонита, сепсиса, гипово$
лемии и в конечном итоге шока. Следует помнить, что

пациентами группы риска являются больные пожилого
и старческого возраста при наличии сопутствующих
фоновых заболеваний. Чем дистальнее локализуется
препятствие, тем длительнее период между началом за$
болевания и клиническими проявлениями. Полная об$
турация просвета ЖКТ ведет к развитию антиперис$
тальтики и возникновению серьезных осложнений.

� Клинические признаки

Симптомами кишечной непроходимости являются: от$
сутствие отхождения стула и газов, рвота, чувство дис$
комфорта в брюшной полости и тошнота (см.
табл. 13$3)2. У 74% пациентов с данным диагнозом боль
имеет схваткообразный характер, а у 14,6% больных —
постоянный2. При тонкокишечной непроходимости
боль чаще локализуется в параумбиликальной области,
при толстокишечной — в области гипогастрия7. Вздутие
живота и защитное напряжение мышц передней брюш$
ной стенки имеют место в 37% наблюдениях, а положи$
тельные перитонеальные симптомы лишь в 5%2, что
указывает на возможное развитие перфорации. На на$
чальных стадиях заболевания аускультативно выслуши$
ваются кишечные шумы высоких частот. При наличии у
больного на передней брюшной стенке послеопераци$
онных рубцов, грыж и внутрибрюшных образований
следует заподозрить острую кишечную непроходи$
мость. Клиническими признаками обезвоживания
и/или шока, развившихся на фоне данной патологии,
являются тахикардия, гипотония и ослабление капил$
лярного наполнения. С помощью ректального исследо$
вания можно выявить копростаз, кровь в кале или низ$
кие опухоли прямой кишки. Прохождение стула по
кишечному тракту полностью не исключает кишечную
непроходимость, так как у 19% пациентов с обструкци$
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� Таблица 13-1. Причины тонкокишечной

непроходимости

Спаечная болезнь

Ущемленная грыжа

Болезнь Крона

Неоплазии

Воздействие радиации

Инвагинация

Заворот кишок

Камни желчного пузыря

Безоар

Инородное тело

� Таблица 13-2. Причины толстокишечной

непроходимости

Рак толстой кишки

Спаечная болезнь

Грыжи

Эндофитный рак

Дивертикулит

Заворот кишок

Копростаз

� Таблица 13-3. Клинические симптомы кишечной

непроходимости2

Клинический симптом

Частота

встречаемости

в процентах

Симптомы:

Метеоризм 90%

Отсутствие прохождения каловых масс 81%

Рвота 77%

Чувство дискомфорта в брюшной

полости

66%

Тошнота 59%

Признаки:

Вздутие живота 66%

Защитное напряжение мышц передней

брюшной стенки

37%

Положительный симптом

Щеткина–Блюмберга

5%

       



ей нарушения пассажа кишечного содержимого не от$
мечено. У женщин необходимо выполнение влагалищ$
но$абдоминального исследования с целью исключения
гинекологических новообразований в области малого
таза. Толстокишечная непроходимость чаще встречает$
ся у пожилых людей и пациентов, находящихся в интер$
нате.

Бёнер (Bцhner) с соавторами изучили истории болез$
ни 704 пациентов в возрасте старше 50 лет с жалобами на
боли в брюшной полости, вздутие живота, усиленные
кишечные шумы и рвоту с наличием в анамнезе запоров
и хирургических вмешательств. При наличии у пациента
хотя бы двух из вышеуказанных признаков следует вы$
полнить обзорную рентгеноскопию брюшной полости8

с целью исключения возможности пропустить диагноз
кишечной непроходимости. Ескилинин (Eskelinin) с со$
авторами обнаружили наличие предикторов развития
тонкокишечной непроходимости. Например, если в
анамнезе имеются ранее перенесенные хирургические
вмешательства на брюшной полости и органах малого
таза, то существует относительный риск развития стран$
гуляционной кишечной непроходимости (ОР = 12,1).
Другие предикторы включают в себя схваткообразную
боль (ОР = 2,4), вздутие живота, (ОР = 13,1) и патологи$
ческие кишечные шумы (ОР = 9,0)9. В более ранних ис$
следованиях говорилось о корреляции странгуляцион$
ной непроходимости с возрастом (старше 70 лет),
рвотой, отсутствием кишечных шумов и лейкоцитозом
более 18000/мм3,10. Патогномоничных признаков имен$
но странгуляционной непроходимости в виде локализа$
ции болей, их типа и продолжительности, температуры,
тахикардии и рентгеноскопических признаков нет10.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Диагноз «кишечная непроходимость» устанавливается,
прежде всего, на основании клинической картины и
данных, полученных при выполнении обзорных рен$
тгенограмм брюшной полости (рис. 13$1–13$4). Лабо$
раторное исследование играет незначительную роль в
диагностике, но может помочь в определении риска
развития осложнений, таких как дегидратация или шо$
ковое состояние. Подозрение на наличие у больного
острой кишечной непроходимости остается одним из
немногих четких показаний на выполнение обзорной
рентгеноскопии брюшной полости в положении паци$
ента на спине, в передней и передне$задней проекции.
Чувствительность данного исследования при кишечной
непроходимости составляет 77%, в то время как чув$
ствительность КТ — 93%11. По данным проведенного
исследования, предтестовая диагностическая точность
предварительно выполненного КT$сканирования при
подозрении на непроходимость кишечника была пре$
дельно точна только в 39% случаев. При этом в 50% на$
блюдений острая кишечная непроходимость подтвер$
ждалась КТ$исследованием, при том что до процедуры
подозревалась другая патология12. Проведенный в
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Рис. 13-1. Рентгенограмма в положении пациента на спи-

не. Признаки кишечной непроходимости: дилатированные

петли тонкой кишки. Визуализируется металлическое ино-

родное тело

Рис. 13-2. Рентгенограмма брюшной полости в вертикаль-

ном положении пациента. Признаки кишечной непроходи-

мости: дилатированные петли тонкой кишки, множественные

уровни жидкости и газа в просвете тонкой кишки. Визуализи-

руется металлическое инородное тело

       



2005 г. метаанализ изучения историй болезни 743 паци$
ентов, поступивших в приемное отделение клиники,
чувствительность КТ$сканирования при диагностике
кишечной непроходимости на фоне ишемии составила
83%, специфичность 92%, положительная прогности$
ческая ценность — 79%, а негативное прогностическое
значение — 93%13. При подозрении на тонкокишечную
непроходимость рекомендовано выполнение рентге$
нограммы, предварительно дав выпить пациенту суль$
фат бария (контроль пассажа бария)14.

Заворот кишок

Наличие у больного в анамнезе хронического запора яв$
ляется основным фактором риска для развития у него за$
ворота толстой кишки15,16. Другие факторы риска дан$
ной патологии включают в себя возраст, нахождение
пациента в интернате, а также длительный постельный
режим. Заворот кишок происходит при перекручивании
и фиксации кишки вокруг брыжейки. Данное состояние
характерно для сигмовидной кишки, реже — для слепой
и еще реже для поперечной ободочной кишки. Заворот
сигмовидной кишки относится к толстокишечной не$
проходимости и определяется при выполнении обзор$
ной рентгенографии брюшной полости. По результатам
ретроспективного исследования, проведенного в 2006 г.,
продемонстрировано, что при проведении обзорной
рентгенографии заворот толстой кишки был пропущен в
44% из 29 случаев16. В этом же литературном обзоре было
установлено, что только у 58% пациентов с заворотом
сигмовидной кишки превалируют жалобы на боли в
брюшной полости, 79% больных предъявляют жалобы
на вздутие живота, а у 55% имел место запор. При выпол$
нении другого исследования выявлено, что у 22% паци$
ентов с заворотом сигмовидной кишки клиническая
картина была представлена запором, тошнотой, рвотой и
болью в животе. В 67% наблюдений наблюдался парез
ЖКТ15. Лечение в основном эндоскопическое — рас$
правление сигмовидной кишки эффективно примерно в
81% случаев15. При развитии признаков перитонита или
гангрены кишки необходимо выполнение хирургичес$
кого вмешательства. При данной патологии риск реци$
дива высок и достигает 43%16,17.

Псевдообструкция (синдром Огилви)

Псевдообструкция (синдром Огилви) протекает с сим$
птомами, идентичными обструктивной кишечной не$
проходимости, то есть рвотой, вздутием живота, спаз$
мами и болью в животе. Как правило, данная патология
имеет более длительное начало — в течение нескольких
недель или даже месяцев. При этом при выполнении
КТ$исследования или оперативного вмешательства ме$
ханического препятствия не обнаруживается. Псевдо$
обструкция может привести к хроническому растяже$
нию толстой кишки и, в конечном итоге, к летальному
исходу. Первоначальное лечение заключается в прекра$
щении введения любых наркотических препаратов, ко$
торые могут вызывать дисфункцию ЖКТ (например,
антихолинэргики), начать проведение инфузионной
терапии и выполнение клизм по мере необходимости.
Если существует необходимость декомпрессии ЖКТ,
следует организовать консультацию эндоскописта.
С целью исключения истиной обструкции требуется
выполнение рентгенографии с гастрографином или
клизмы с сульфатом бария.

� Неотложная помощь

В клинической практике механическая обструкция тон$
кой кишки требует незамедлительного выполнения опе$
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Рис. 13-3. КТ снимок тонкокишечной непроходимости.

Признаки тонкокишечной непроходимости: расширенные

петли тонкой кишки с уровнями жидкости и воздуха

Рис. 13-4. КТ снимок тонкокишечной непроходимости.

Визуализируются расширенные петли тонкой кишки (часть

изображения, расположенная по вашей правой руке). В ле-

вых отделах брюшной полости, петли кишки в спавшимся

состоянии (по вашей левой руке)

       



ративного вмешательства, однако у пациентов с данным
диагнозом существует возможность консервативного ле$
чения и динамического наблюдения в стационаре4. При
необходимости хирургического лечения оно должно быть
выполнено в течение 24 ч, так как дальнейшая задержка
приводит к развитию тяжелых осложнений18. С целью де$
компрессии ЖКТ интраоперационно выполняют уста$
новку назоинтестинального зонда. В качестве инфузион$
ной терапии проводят введение кристаллоидных
растворов. Необходимо постоянное мониторирование
гемодинамики и дыхательной системы, а также контроль
диуреза. Антибиотикотерапия включает такие препара$
ты, как пиперациллин$тазобактам 3,375 г или ампицил$
линсульбактам 3,0 гр в/в, и должна быть начата при подо$
зрении на перфорацию и другие осложнения по
согласованию с хирургом. При динамической кишечной
непроходимости проводится консервативное лечение,
включая назогастральную декомпрессию и инфузион$
ную терапию, что, как правило, оказывается эффек$
тивным.

� Типичные ошибки

� Исключение диагноза «острая кишечная непроходи$
мость» при наличии у больного стула (у 19% случаев
обструкции протекают без запоров).

� Исключение диагноза «острая странгуляционная ки$
шечная непроходимость» по изолированным клини$
ческим признакам. Странгуляция не имеет патогно$
моничных признаков — определенной локализации
или типа боли, продолжительности симптомов, тем$
пературы, тахикардии или признаков, выявляемых
при рентгенологическом исследовании.
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� Неоспоримые факты

� Наличие у пациентов грыжевых образований являет$
ся основной причиной выполнения плановых опера$
тивных вмешательств, достигающих 1,2 млн
ежегодно.

� Нет ни одного инструментального метода исследова$
ния, обладающего 100%$й чувствительностью и спе$
цифичностью при диагностике грыж.

� Эпидемиология

Термин «грыжа» подразумевает наличие грыжевого вы$
пячивания в сочетании с полной или частичной протру$
зией внутренних органов через дефект слабых мест пе$
редней брюшной стенки или другого органа, например
диафрагмы.

В Соединенных Штатах Америки диагностируются
около 1,2 млн случаев грыж передней брюшной ежегод$
но, делая данное заболевание одной из наиболее часто
встречаемых хирургических патологий1. Паховые грыжи
(прямые и косые) при этом составляют 75%, гораздо в
меньшем количестве встречаются бедренные грыжи.
175 000 грыжесечений выполняются по поводу параум$
биликальных грыжевых выпячиваний. Следует отме$
тить, что большинство пупочных грыж не требуют вы$
полнения хирургического вмешательства, поэтому
фактическая заболеваемость намного больше представ$
ленного значения. Оперативное лечение по поводу по$
слеоперационных вентральных грыж составляет при$
близительно 10% всех операций1.

Паховая грыжа встречается и у мужчин, и у женщин в
соотношении 9:1. Бедренные грыжи чаще встречаются у
женщин в соотношении 1:32,3. Риск развития различ$
ных осложнений в результате данной патологии увели$
чивается с возрастом пациента и у мужчин достигает
25%4. В послеоперационном периоде вентральные гры$
жи передней брюшной стенки встречаются в равной
степени у мужчин и у женщин, однако более часто их
развитие наблюдается у больных в возрасте старше
40 лет. У детей в ряде случаев имеют место врожденные
диафрагмальные грыжи, опасные развитием жизнеугро$
жающих состояний. Но чаще встречаются врожденные
паховые или пупочные грыжи.

� Патофизиология

Процесс начинается с образования грыжевого дефекта,
через который полностью или частично пролабируют
внутренние органы. При возможности пролабирован$
ного органа свободно вернуться на свое исходное место
симптомы заболевания минимальны. При ущемлении
органов в грыжевом мешке и грыжевом дефекте, при
наличии отека, боли, покраснения и повышения ло$
кальной температуры в области грыжевого мешка гры$
жа носит название «ущемленной». Имеющийся стой$
кий отек и перекрут шейки грыжи ставят под угрозу
кровоснабжение ущемленного органа, что приводит к
развитию ишемии, а следовательно, к возможной ган$
грене органа. Наиболее часто вышеуказанные измене$
ния встречаются при странгуляции.

Этиология развития грыжевых выпячиваний много$
гранна (табл. 14$1) и подразделяется на три основные
категории: врожденные, возникшие в результате повы$
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шения внутрибрюшного давления, и травмы. Повышен$
ный риск грыжеобразования можно выявить путем тща$
тельного сбора анамнеза, диагностирования
заболеваний соединительной ткани и низкого веса ре$
бенка при рождении4,5. Увеличение внутрибрюшного
давления является одним из основных предрасполагаю$
щих факторов, но и по настоящее время данный этиоло$
гический фактор недостаточно хорошо изучен. Причи$
ной образования послеоперационных вентральных
грыж является ятрогенная травма и анатомические осо$
бенности тканей больного. По данному поводу выпол$
няется около 10% грыжесечений1. Прямой удар также
может привести к развитию грыжи без наличия наруше$
ния целостности кожных покровов. Подобные грыжи
называются «посттравматическими»6.

От анатомического расположения грыж напрямую
зависит клиническая картина заболевания. Наиболее
часто встречаются паховые грыжи, они подразделяются
на 3 вида. Косой паховой грыжей называется грыжа при
прохождении грыжевого мешка через внутреннее (глу$
бокое) паховое кольцо в паховый канал. Грыжевой ме$
шок прямой паховой грыжи проходит напрямую через
фасциальные и мышечные структуры брюшной стенки
медиально к нижним эпигастральным сосудам. В ряде
случаев встречается комбинация прямой и косой грыжи.
Бедренные грыжи пролабируют через дефект в попереч$
ной фасции ниже паховой связки.

Грыжи передней брюшной стенки локализуются в
верхней трети белой линии живота (в области эпигас$
трия), вокруг пупочного кольца (пупочная), вдоль боко$
вого края прямой мышцы живота (спигелиевой линии)
или после любой перенесенной хирургической операции
(послеоперационная). В ряде случаев грыжи могут обра$
зовываться в проекции органов малого таза (тазовые),
выше или ниже поясничных треугольников (пояснич$
ные), запирательного отверстия (запирательные) или
редких случаях, при которых грыжевой мешок полностью
локализуется в брюшной полости (внутренняя грыжа).

� Клинические признаки

Как правило, пациенты с грыжами поступают в прием$
ное отделение клиники с комплексом различных симп$
томов. Также больной может не предъявлять никаких
жалоб, но могут верифицироваться признаки мезенте$
риальной ишемии и септического шока. Типичные дан$
ные анамнеза включают боль в зоне локализации гры$
жи, интенсивность которой зависит от размера
грыжевого мешка. Данные симптомы часто являются
интермитирующими и прогрессируют с течением вре$
мени. Факторы, провоцирующие повышение внутриб$
рюшного давления, зачастую усугубляют клиническую
картину заболевания, при этом болевой синдром рег$
рессирует в положении пациента на спине. При нали$
чии у больного паховой грыжи пациенты предъявляет
жалобы на боли, иррадиирующие в яичко. Боль при
грыжах тазового дна иррадиирует в поясничный треу$
гольник, а при наличии грыжи запирательного отвер$
стия клиническая картина вариабельна, что в ряде слу$
чаев приводит к развитию различных осложнений.

При подозрении на наличие у больного грыжи его
физикальное обследование включает тщательный
осмотр зоны возможной локализации грыжи, при этом
врач должен попытаться определить границы грыжевого
мешка и грыжевых ворот. Выраженное защитное напря$
жение мышц передней брюшной стенки и положитель$
ная перитонеальная симптоматика указывают на разви$
тие ишемии или какого$либо препятствия. Осмотр и
обследование пахового канала должны быть выполнены
в положении пациента лежа на спине или стоя. Доктор
кончиком указательного пальца обследует внешнее па$
ховое кольцо и осматривает мошонку. Во избежание ги$
пердиагностики грыж пациента просят по возможности
расслабить переднюю брюшную стенку и не кашлять7.
Точность результатов физикального обследования, со$
гласно оценкам, обладает чувствительностью 74,5% и
специфичностью 96,3%8. Способность точной диагнос$
тики косых прямых грыж ниже и по данным оценкам
составляет 80% и 60% соответственно9,10. Считается, что
при прямых грыжах частота осложнений несколько
ниже, чем при косых.

Осложнения грыж включают хроническую боль, ки$
шечную непроходимость и ишемию органов брюшной
полости. Риск развития осложнений наиболее высок
при наличии дефекта малых размеров11. Явления ише$
мии могут присутствовать даже при отсутствии полной
обструкции, т. е. при ущемлении лишь стенки кишки
(рихтеровское ущемление) или при частичном ущемле$
нии других внутренних органов, например сальника.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Золотым стандартом лечения грыж является хирурги$
ческое вмешательство. Данные, полученные из анамне$
за пациента и физикального осмотра, могут быть доста$
точным основанием для выполнения оперативного
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� Таблица 14-1. Этиологические факторы,

провоцирующие развитие грыж передней брюшной

стенки

Кашель Ожирение

ХОБЛ* Беременность

Наличие грыж в семейном

анамнезе

Низкий вес

у новорожденных

Перенапряжение

(запор/простатит)

Выполнение пробы

Вальсальвы

Физическое напряжение Асцит

Проведение перитонеального

диализа

Заболевания мягких

тканей

Предшествующие

хирургические

вмешательства

Травма

*ХОБЛ хронические обструктивные болезни легких

       



вмешательства. В случаях когда диагноз грыжи ставится
под сомнение, необходимо применения дополнитель$
ных методов обследования.

В лабораторных исследованиях при наличии не$
ущемленной грыжи отклонений не будет. Патологичес$
кие изменения (лейкоцитоз) появляются лишь при раз$
витии ущемления грыжи с возникновением ишемии
кишечника и кишечной непроходимости. При этом

имеет место характерная для данной патологии клини$
ческая картина — тошнота, рвота, обезвоживание.
Прогрессирование ишемии кишечника может привести
к нарастанию метаболического ацидоза, лейкоцитоза с
дальнейшим сдвигом влево, азотемии и повышению
уровня фосфата, однако ни один из этих тестов не обла$
дает достаточной чувствительностью и специфичнос$
тью12,13.

В случаях необходимости проведения дифференци$
ального диагноза, а также при диагностике осложнений
и исключении других диагнозов показано выполнение
обзорной рентгенографии брюшной полости. Призна$
ками перфорации полого органа является наличие сво$
бодного воздуха под правым куполом диафрагмы. Приз$
наками тонкокишечной непроходимости являются
дилатированные петли тонкой кишки, уровни жидкости
и воздуха в просвете кишки и отсутствие воздуха в дис$
тальных ее отделах (рис. 14$1). В сомнительных случаях
диагностики выполнение УЗИ дает значительный объем
информации. Точность верификации диагноза в педи$
атрии в последние годы была усовершенствована с 84%
до 97,9%14. Другие исследования при диагностике пахо$
вых грыж в зависимости от размеров грыжевого мешка
обладают чувствительностью 92,7% и специфичностью
81,5%8. Выполнение УЗИ также имеет смысл при опре$
делении ущемления15 необычных видов грыж16, диффе$
ренциальных диагнозов17 и выполнении хирургических
вмешательств18.

Компьютерная томография (КТ) продемонстрирова$
ла эффективность в диагностике грыж необычной лока$
лизации (т. е. внутренних грыж)19. Диагностика грыже$
вых мешков данной области сложна, особенно при
проведении дифференциальной диагностики, например
острого аппендицита и бедренной грыжи20, а также при
затруднениях диагностики из$за избыточного ожирения
больного21. КТ$признаки грыжевого образования пред$
ставлены на рис. 14$2. Несколько проведенных исследо$
ваний продемонстрировали чувствительность и специ$
фичность компьютерной томографии при диагностике
тонкокишечной непроходимости в пределах от 87% до
94% и 86% до 96% соответственно22,23. Дополнительная
чувствительность достигается путем использования при
КТ$сканеров Multidetector, позволяющих выполнять
динамическое сканирования во время проведения про$
бы Вальсальвы24. Чувствительность данной методики
достигает 83%24,25.

Другие методы визуализации при диагностике грыж
также обладают существенной эффективностью. Маг$
нитно$резонансная томография (МРТ) при диагностике
грыж обладает чувствительностью 94,5% и специфич$
ностью 96,3%8. При неясных диагнозах выполняется
герниография, но в связи со своей инвазивностью метод
имеет ограниченное использование.

Дифференциальная диагностика представлена в
табл. 14$2. Патология мошонки и перекрут яичек на на$
чальных стадиях могут быть трудноотличимы от грыжи.
Лимфоденопатия и бедренная псевдогрыжа дифферен$
цируются с истинной бедренной грыжей27.
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Рис. 14-1. Рентгенограммы брюшной полости (в положе-

нии на левом боку и в положении лежа на спине). Признаки

ущемленной грыжи, осложнившейся ущемлением тонкой

кишки. На снимке в положении на левом боку визуализиру-

ются уровни жидкости и воздух в петлях тонкой кишки (А).

Снимок в положении лежа на спине указывает на признаки

тонкокишечной непроходимости — отсутствие воздуха в

дистальных отделах тонкой кишки (Б)

       



� Неотложная помощь

Основной задачей неотложной помощи при наличии
грыжи является выявление пациентов с развитием
осложнений. Данная категория больных требует прове$
дения инфузионной терапии, коррекции электролитов,
выполнения назогастральной декомпрессии, назначе$
ния антибиотиков широкого спектра и немедленной
организации консультации хирурга, которая должна
предшествовать развитию ишемии и некрозу тканей
грыжевого мешка.

При лечении грыж следует добиться сокращения
возможных дальнейших осложнений. Пациента следует
удобно разместить, например, в положении Тренделен$
бурга — при паховой грыже и в положении на спине —
при вентральных грыжах. Адекватная премедикация и
анестезия помогают вправить грыжу, а размещение льда
на грыжевом мешке позволяет избежать нарастания оте$
ков. При отсутствии эффектов от консервативных ме$
роприятий необходимо выполнение хирургического
вмешательства.

Ручное вправление должно проводиться с участием и
содействием пациента и выполняется под седацией28.
Манипуляция производится легкими аккуратными дви$
жениями. После ручного вправления следует организо$
вать за больным динамическое наблюдение с целью
оценки эффекта от процедуры и контролем за развитием
определенных осложнений, а также для исключения

частичного ущемления. Однако ручное вправление чре$
вато развитием рецидива ущемления, особенно у детей
при наличии грыж запирательного отверстия и бедрен$
ных грыж. В таких случаях во избежание осложнений
требуется выполнение срочного оперативного вмеша$
тельства11,29,30. При невозможности ручного вправления
необходимо вызвать на консультацию в приемное отде$
ление хирурга.

Пациенты с самопроизвольно вправившимися или
бессимптомными грыжами требуют динамического на$
блюдения. При отсутствии признаков развития ослож$
нений пациент может быть выписан домой с рекоменда$
циями.

� Типичные ошибки

� Нераспознавание ущемления грыжи и отсутствие
проведения экстренной помощи пациентам.

� Невыполнение адекватной седации и анальгезии при
попытках ручного вправления грыжи.

� Несвоевременное принятие решения о необходимос$
ти выполнения хирургического лечения. Ручное
вправление грыж запирательного отверстия и бедрен$
ных грыж у детей, несмотря на возможность развития
рецидива ущемления и различных осложнений.
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Рис. 14-2. КТ-снимок, указывающий на наличие ущемлен-

ной грыжи, осложнившейся тонкокишечной непроходимос-

ти. На снимке КТ визуализируются дилатация петель кишки,

контрастность заполнения петель тонкой кишки (А) и уровни

жидкости в кишке, находящейся в полости вентральной гры-

жи (В) нет признаков нахождения петель кишки в полости

грыжевого мешка (C)
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� Неоспоримые факты

� При выявлении болезни Крона и язвенного колита
(абсцессы или обструкция) компьютерная томогра$
фия (КT) брюшной полости обладает чувствительнос$
тью до 90%, но в связи с наличием воспалительного
процесса чувствительность исследования составляет
лишь 70%.

� Одним из основных видов терапии при болезни Кро$
на и неспецифическом язвенном колите (НЯК) у па$
циента, находящегося в стационаре, является
назначение системных стероидных препаратов.

� Риск развития заболевания зависит от этнической
принадлежности больного, его пола и возраста.
Однако чаще данные патологические процессы раз$
виваются вне зависимости от данных факторов.

� Лабораторные исследования имеют ограниченную
клиническую ценность в отношении прогнозирова$
ния тяжести болезни.

� На диагностическом этапе данных заболеваний
физикальное обследование пациента не обладает
достаточной чувствительностью при верификации
тяжести болезни.

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), в
том числе и НЯК, и болезнь Крона, характеризуются
повторяющимися воспалительными реакциями в киш$
ке неинфекционной этиологии. При развитии НЯК по$
ражение начинается, как правило, от прямой кишки и
распространяется в проксимальном направлении. При
болезни Крона патологический процесс может локали$
зоваться в любом отделе ЖКТ от ротовой полости до
анального отверстия и иметь трансмуральный неконта$
гиозный характер поражения1.

� Эпидемиология

Воспалительные заболевания кишечника широко рас$
пространены в Северной Америке. Например, в США в
2001 г. у 301 000 пациентов был диагностирован неин$
фекционный энтерит и колит, при том что случаи по$
ступления в приемное отделение по поводу острого ап$
пендицита составили лишь 283 000 наблюдений2.

Болезнь Крона

Болезнь Крона отмечается у 400 000–600 000 пациентов
с частотой встречаемости от 3,1 до 14,6 случаев на
100 000 человек в год, а распространенность данного за$
болевания достигает от 144 до 198,5 случаев патологии
на 100 000 человек. Новые случаи развития болезни
Крона в Северной Америке, по оценкам специалистов,
составляют от 9000 до 44 000 пациентов ежегодно. Час$
тота развития данного заболевания зачастую связана с
кавказским этническим происхождением. Отмечено,
что у данной категории больных заболеваемость в 10 раз
выше, чем у испанцев. Повышенный риск развития
воспалительных заболеваний кишечника характерен
для евреев1.

На уровень распространенности болезни Крона и
НЯК также существенно влияют экологические и геог$
рафические факторы. Например, большая заболевае$
мость была отмечена у жителей северных широт3.
Известным фактором риска для развития болезни Кро$
ви является табакокурение, однако при этом влияния на
развитие НЯК не отмечено4. Прием нестероидных про$
тивовоспалительных препаратов (НПВП) также являет$
ся фактором риска возникновения воспалительных из$
менений в ЖКТ4. По различным оценкам, у женщин
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отмечается незначительное преобладание встречаемос$
ти данных заболеваний (заболеваемость составляет
48–66%). Собирая семейный анамнез, следует сделать
акцент на наследственности пациента, так как при на$
личии у ближайших родственников ВЗК риск развития
заболевания повышается от 4 до 20 раз по сравнению с
общей популяцией. Генетический фон не в полной мере
определяет наличие заболевания, хотя у 45% пар одно$
яйцевых близнецов диагностируется болезнь Крона4.

По данным большинства исследований, средний
возраст больных с первыми клиническими проявле$
ниями и установленным диагнозом «болезнь Крона»
колеблется между 33 и 39 годами, однако заболевание
может дать знать о себе в любом возрасте. У болезни
Крона может быть бимодальное начало, с пиками забо$
леваемости на втором или даже третьем десятилетии, а
затем может наступить длительная ремиссия с рециди$
вом в шестом и седьмом десятилетии. У 10% пациентов
характерным анамнезом для болезни Крона являются
единичные ремиссии и частые обострения, требующие
назначения кортикостероидов, иммунномодификато$
ров, а также в 30% случаев — введения 5$аминосалици$
латной терапии. В ряде случаев требуется оперативное
лечение, при этом у 41–57% пациентов выполняется
резекция кишечника3.

Неспецифический язвенный колит

В Соединенных Штатах Америки неспецифический яз$
венный колит диагностируется у 250 000–500 000 паци$
ентов в год, а заболеваемость составляет от 2 до 7 случа$
ев на 100 000 ежегодно. Данное заболевание является
причиной обращения в приемное отделение 250 000 па$
циентов в год, при этом в 20000 случаев необходима гос$
питализация5. Более часта заболеваемость отмечена: в
Балтиморе6 (от 1 до 3 случаев на 100 000 человек ежегод$
но) по сравнению со Швецией7 (от 7 до 12 случаев на
100 000 человек ежегодно) и в Миннесоте (от 7,6 случаев
на 100 000 человек ежегодно). В период с 1940 по 1970 г.
частота встречаемости НЯК увеличилась и остается ста$
бильной по настоящее время, при этом мужчины и го$
родские жители подвержены повышенному риску8.

� Патофизиология

Болезнь Крона и НЯК являются хроническими рас$
стройствами, вызванными гиперактивностью кишеч$
ной иммунной системы при наличии нормальной фло$
ры кишечника. Имеются существенные доказательства
присутствия генетического компонента при развитии
НЯК. Семейный анамнез является самым сильным
фактором риска для развития данной категории заболе$
ваний, особенно при развитии болезни Крона4. При
исследовании патофизиологии ВЗК были выявлены
множественные генетические мутации, стимулирую$
щие дисфункцию кишечной иммунной системы9. Гене$
тическая гетерогенность обусловливает различные
проявления заболевания. Существует гипотеза, что со$
противление слизистой оболочки кишки инвазии мик$

роорганизмов снижена у эмоциональных людей. Такие
факторы, как курение и прием НПВП, также играют
значительную роль в облегчении контаминации сли$
зистой оболочки кишки бактериями стимуляции им$
мунного воспалительного ответа4,10. Этиология ВЗК и
по сей день недостаточно ясна, однако имеются доказа$
тельства того, что различные виды Т$лимфоцитов при$
нимают участие в развитии болезни Крона и НЯК9.
Активация Th$1 лимфоцитов при болезни Крона при$
водит к стимуляции макрофагов и освобождению фак$
тора некроза опухоли (ФНО)$�. Типичная клиническая
картина болезни Крона, т. е. развитие трансмурального
воспаления и образование гранулемы, зависит от им$
мунного ответа. Напротив, развитие НЯК связано с
активацией Th$2 лимфоцитов, приводящей к повер$
хностному воспалению слизистой оболочки и подсли$
зистого слоя, что приводит к ограниченному воспале$
нию толстой и прямой кишки.

� Клинические признаки

Болезнь Крона

Классическими проявлениями болезни Крона являют$
ся хроническая диарея и спастические боли в животе.
Диарея имеет место у более 90% больных. Предвари$
тельный диагноз устанавливается на основании харак$
тера абдоминальных болей в диапазоне от 60% до 95%
случаев11$13. Безусловно, данные симптомы не являют$
ся специфическими, однако при подобных жалобах па$
циента следует исключить болезнь Крона, особенно
при сочетании симптомов боли спастического характе$
ра и диареи с высокой температурой, астенией и сниже$
нием массы тела. Также особенности течения заболева$
ния зависят анатомических особенностей конкретного
пациента12. Энтероколическое воспаление имеет место
у 41% пациентов, и заболевание протекает с образова$
нием перианальных, внутренних и кожных свищей
(в 34–38% случаев). Подобная локализация воспали$
тельного процесса (воспаление тонкой кишки в настоя$
щее время составляет 28,6% наблюдений) опасна разви$
тием тонкокишечной непроходимости у 35–44%
больных. Колит Крона (в настоящее время в 27% случа$
ев) ведет к образованию анальных свищей (36%), артри$
та (16%), а также токсического мегаколона (11%). Кли$
нические признаки представлены в табл. 15$1.

У пациентов с легкой и средней степенью выражен$
ности заболевания имеют место усталость, анемия, отсу$
тствие аппетита и мальабсорбция. При осмотре передней
брюшной стенки и пальпации брюшной полости может
быть выявлена болезненность, защитное напряжение
мышц и четко определяемый инфильтрат. При наличии
болезненность при пальпации в области эпигастрия
обычно предполагают наличие у больного гастрита или
дуоденита. При развитии энтероколита боли локализу$
ются в правом нижнем квадранте передней брюшной
стенки, что наводит на подозрение в отношении острого
аппендицита. Образование свищей представляет собой
соединение внутренних органов с кожным покровом, что
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провоцирует развитие абсцесса, а при наличии фистулы
между кишкой и внутренними органами мочевыводящей
системы наблюдаются рецидивирующие инфекции мо$
чевыводящих путей. Симптомы обструкции представле$
ны тошнотой, рвотой и вздутием живота. При лаборатор$
ном исследовании каловых масс выявляют скрытую
кровь, но при этом массивное ректальное кровотечение
встречается редко, за исключением случаев тяжелого те$
чения болезни Крона (46%)12.

Внекишечные проявления болезни Крона и НЯК
подразделяются на нарушения, связанные с дисфункци$
ей тонкой и толстой кишки14. Колит$ассоциированные
нарушения неблагоприятны в отношении прогноза
дальнейшего течения заболевания и указывают на тен$
денцию к прогрессированию НЗК. Эти сопутствующие
нарушения включают миграционный артрит, как пра$
вило, крупных периферических суставов (23%), эритему
или гнойничковые поражения кожи (гангренозные пио$
дермии) (15%), а также поражения ротовой полости
(4%) и глаз, такие как увеит и эписклерит (4%). У незна$
чительного числа пациентов имеет место осевой артрит
(сакроилеит) и анкилозирующий спондилит. Осложне$
ния, связанные с поражением тонкой кишки, не подда$
ются лечению и включают мальабсорбцию (10%), жел$
чекаменную (11%) и мочекаменную болезнь (9%).
Пациенты с наличием НЗК подвергаются повышенно$
му риску развития раннего остеопороза, болезней пече$
ни, перихолангита, первичного склерозирующего хо$
лангита, язвенной болезни, амилоидоза и острой
венозной тромбоэмболии14,15.

При проведении соответствующего лечения, средняя
продолжительность жизни больных с ВЗК приближает$
ся к таковой общей популяции16. У большинства паци$
ентов существует возможность делать перерывы в лече$
нии. Болезнь Крона неизлечима, и большинство
пациентов при развитии кровотечения, перфорации, аб$
сцессов, кишечной непроходимости или в ситуациях,
рефрактерных к консервативной терапии, нуждаются в
выполнении хирургического лечения.

Язвенный колит

Клинической чертой НЯК является кровотечение из
прямой кишки. Боль в брюшной полости встречается

реже и менее выражена, чем при болезни Крона. Данные
симптомы позволяют предположить наличие ВЗК у 53%
больных11. У многих пациентов также имеют место ки$
шечные колики и тенезмы, снижение массы тела (43%) и
высокая температура (27%). В случаях тяжелого течения
заболевания отмечается шесть или более актов дефека$
ции в день (диарея) с признаками наличия неизменен$
ной крови, лихорадка, тахикардия, анемия, а также по$
вышенный уровень маркеров воспаления в сыворотке
крови17. У 70% больных наблюдается среднетяжелое и
тяжелое течение заболевания11. Язвенный колит может
мимикрировать под различные заболевания кишечника
(41%), изолированные заболевания прямой кишки
(41%) и панколит (16%). Клинические особенности
НЯК представлены в табл. 15$1.

Физический осмотр в случаях ВЗК не является чу$
вствительным методом исследования для установки ди$
агноза. У многих больных наблюдаются бледность,
слабость, тахикардия и ректальное кровотечение. Пато$
логические симптомы при обследовании брюшной по$
лости и прямой кишки свидетельствуют о тяжести бо$
лезни. При ограничении воспалительного процесса
прямой кишкой могут определяться вздутие живота и
слабое защитное напряжение мышц передней брюшной
стенки5. При проведении ректального исследования на
перчатке может визуализироваться неизмененная
кровь, что говорит о среднетяжелом или тяжелом тече$
нии заболевания. Тяжелым осложнением молниеносно$
го течения НЯК является развитие токсического мега$
колона, при котором имеет место тахикардия,
лихорадка, лейкоцитоз, гипоальбуминемия и дилатация
толстой кишки более 5 см в диаметре со сглаживанием
гаустр на рентгенограмме13.

При НЯК и болезни Крона развивается множество
внекишечных осложнений, как было описано выше.
Однако при должном лечении большинство пациентов,
особенно с легкой формой течения заболевания, могут
вести полноценную жизнь5,18. Молодой возраст и тяже$
лое первоначальное течение заболевания напрямую
коррелируют с увеличением процентов заболеваемости
и смертности13,19. Следует помнить, что пациенты с на$
личием НЯК подвержены повышенному риску развития
рака толстой кишки.
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� Таблица 15-1. Клинические особенности воспалительных заболеваний кишечника

Клинические черты Язвенный колит Болезнь Крона

Лихорадка Достаточно часто Часто

Боль в брюшной полости Вариабельно Часто

Диарея Очень часто Достаточно часто

Ректальное кровотечение Очень часто Достаточно часто

Потеря массы тела Достаточно часто Часто

Недоедание Достаточно часто Часто

Заболевания перианальной области Отсутствует Достаточно часто

Ожирение Отсутствует Часто

Отставание в росте (у детей) Изредка Часто

       



� Диагноз и дифференциальный
диагноз

При подозрении на ВЗК и его осложнения обязатель$
ным является беседа с больным для сбора жалоб и анам$
неза, физикальное обследование, лабораторный мони$
торинг, визуализирующие методы исследования и
эндоскопия. НЯК и болезнь Крона диагностируются на
основании анамнеза настоящего заболевания, данных
эндоскопии и выполнения биопсии, а также лаборатор$
ного исследования кала, в том числе на наличие инфек$
ционной причины воспалительного процесса5,16.

Анамнез и осмотр

Для качественной диагностики заболеваний, протека$
ющих с болью в брюшной полости, необходимо собрать
полноценный анамнез. У пациентов с НЯК молодого
возраста существует высокий риск неэффективного
проведения медикаментозной терапии. Общая дли$
тельность заболевания и продолжительность текущего
рецидива не могут предсказать успех от начатого лече$
ния. Количество актов дефекации в день, лихорадка
(> 99 �F или 37,2 �C), и тахикардия более 90 уд./мин так$
же не определяют эффективность терапии и возмож$
ный исход заболевания20. На необходимость выполне$
ния оперативного вмешательства в объеме колэктомии
указывают частый стул, примесь неизмененной крови в
кале, повышенный уровень С$реактивного белка (СРБ)
на фоне проводимого консервативного лечения21.

Шкалы клинической активности

Многочисленные оценки лечения проводились не$
однократно, однако результатов не получено по сей
день. Чаще всего в клинической практике применяются
шкала Труэлав–Витта и индекс клинической актив$
ности для оценки эффективности проводимого лече$
ния20. Тем не менее клиническая оценка, полученная
по данным шкалам, имеет существенные различия и в
ряде случаев не имеет клинического значения22.

Лабораторная оценка

Определение серологических маркеров помогает в ди$
агностике болезни Крона и НЯК, однако эти тесты иг$
рают незначительную роль в проведении диагностики

на уровне приемного отделения. Серологические тесты
включают перинуклеарное окрашивание антинейтро$
фильных цитоплазматических антител, присутствую$
щих в 70% случаев НЯК и анти$Saccharomyces cerevisiae
антител, обнаруживающихся в 50% наблюдений болез$
ни Крона4.

Лабораторные исследования, выполняемые в при$
емном отделении, включают клинический анализ кро$
ви, биохимический анализ крови, коагулограмму,
определение уровня маркеров воспаления, в том числе
СРБ и определение скорости оседания эритроцитов, и
могут играть определенную роль при диагностике ВЗК.
Определение общего количества лейкоцитов, тромбо$
цитов, уровня калия, белка и продуктов деградации
фибрина также имеет определенное значение на диаг$
ностическом этапе. На фоне проводимого лечения по$
вторно определяют уровень C$реактивного белка, ге$
моглобина, протромбиновое время (ПВ) и фибриноген
(табл. 15$2)20. Также в приемном отделении с целью
исключения инфекционной патологии выполняются
исследование кала на яйца паразитов, наличие бакте$
рий, в том числе анаэробов и вирусов, так как су$
перинфекция может являться этиологическим факто$
ром для развития НЯК и болезни Крона21,23.

Методы визуализации

При диагностике ВЗК стандартное рентгенологическое
исследование играет несущественную роль, хотя оно
может быть полезным при выявлении различных
осложнений, например пневмоперитонеума на фоне
перфорации, тонкокишечной непроходимости или
токсического мегаколона. Проведенными клинически$
ми исследованиями продемонстрировано, что наличие
трех и более растянутых петель тонкой кишки при об$
зорной рентгеноскопии брюшной полости указывает на
неэффективность консервативной терапии24,25.
Ультразвуковое исследование также часто выполняется
при верификации диагноза и для оценки степени тя$
жести течения болезни Крона. Метод обладает высокой
чувствительностью (90%) для обнаружения абсцессов
брюшной полости26. Цветная допплерография позво$
ляет визуализировать стеноз кишечника, свищи, воспа$
лительные изменения в стенке кишки и, наконец, ско$
рость кровотока27. В ряде случаев целесообразно
выполнять ирригоскопию с введением в толстую кишку
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� Таблица 15-2. Независимые предикторы неэффективности лечения при НЯК

Характеристика Чувствительность Специфичность Р

Отек стопы НД* НД 0,02

Диаметр поперечной кишки более 5 см НД НД <0,0001

Уровень гемоглобина менее 9 г/дл 80% 73% 0,01

Уровень С реактивного белка более 1,86 мг/дл 89% 59% 0,04

Протромбиновое время более 14 с (контроль 12 с) 60% 75% 0,002

Уровень фибриногена менее 220 мг/дл 75% 90% 0,006

*НД нет данных

       



бария сульфата. При данном исследовании возможно
визуализировать так называемую «булыжную мосто$
вую», характерную для болезни Крона, а также псевдо$
полипы. На более поздних стадиях развития стеноза
просвета кишки на рентгеновском снимке участки ки$
шечника приобретают вид «шнура» или «шланга»28,29.

В настоящее время выполнение КТ и МРТ (магнит$
но$резонансной томографии) в приемном отделении в
значительной степени вытеснило вышеописанные
методы обследования из$за способности данных мето$
дов визуализации диагностировать не только внекишеч$
ные проявления ВЗК, но также и внутрипросветные из$
менения. Компьютерная томография может обнаружить
свободный воздух, незначительный стеноз или обструк$
цию утолщенных сегментов кишки, что характерно для
активной формы заболевания, также визуализируются
абсцессы и свищи, локализующиеся в брюшной полос$
ти. Преимуществом МРТ является отсутствие необходи$
мости подвергать пациента избыточному радиационно$
му излучению и внутривенному введению контраста,
что делает методику вариантом выбора при обследова$
нии беременных пациенток. Однако начальные формы
заболевания или его легкое течение можно верифици$
ровать традиционными методами диагностики. Но при
выполнении КТ или МРТ, безусловно, лучше диагнос$
тируются даже незначительные поражения слизистой
оболочки кишки. Под контролем компьютерной томог$
рафии также проводится оперативное лечения ряда
осложнений ВЗК, например пункция и дренирование
абсцессов брюшной полости. Ряд исследователей про$
водили сравнение чувствительности и специфичности
КТ и МРТ по отношению к обычным методам визуали$
зации. Чувствительность и КТ, и МРТ не превысила
70% при диагностике воспалительных изменений по
сравнению с эндоскопией. Однако при выявлении обту$
рации просвета кишки и определении локализации раз$
личных абсцессов чувствительность достигла 90%27,28.
Рентгенограммы НЯК и болезни Крона представлены
на рис. 15$1–15$3.

Достаточно давно в клинической практике применя$
ется такой метод обследования, как установка назоин$
тестинального зонда с последующим введением по нему
рентгеноконтрастного вещества для оценки степени по$
вреждения слизистой тонкой кишки. При выполнении
клизмы с контрастом по мере наполнения толстой киш$
ки выполняется КТ и МР. Данный метод является опти$
мальным по отношению к качеству диагностики, соот$
ветствующей сегодняшнему дню28,29.

Эндоскопия

Обычно эндоскопические методики не являются
основными при диагностике ВЗК. Однако только путем
проведения ректосигмоколоноскопии возможно про$
вести дифференциальную диагностику болезни Крона
и НЯК, а также определить тяжесть клинических про$
явлений заболевания. При наличии у больного НЯК на
слизистой визуализируются поверхностные изъязвле$
ния, наблюдаются изменения и инъецирование крове$
носных сосудов и экссудат. Достаточно часто имеют
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Рис. 15-1. Компьютерная томография брюшной полости

пациента с язвенным колитом. Снимок КТ-сканирования де-

монстрирует диффузное утолщение стенок восходящей,

поперечной и нисходящей кишки, характерное для панколи-

та. В связи с развитием у данного пациента нестабильной

гемодинамики, необходимо выполнение колэктомии. (A)

восходящая кишка, (Б), поперечная кишка, (В) петли тонкой

кишки, картина тонкокишечной непроходимости и (Г) нисхо-

дящий отдел толстой кишки

Рис. 15-2. Рентгенограмма брюшной полости с имеющи-

мися признаками колита. Ранее пациенту была выполнена

ректосигмоколоноскопия, после которой уже был поставлен

диагноз «болезнь Крона». (A) Сужение дистального отдела

поперечно-ободочной кишки с наличием симптома «шляпки

гвоздя» (проявления слизистого отека и распространения

язвенных дефектов в глубину слизистой кишки) и ровная по

нисходящая часть толстой кишки. (Б) на проксимальной час-

ти поперечно-ободочной кишки расположены нормальные

неизмененные гаустры

       



место ректальные кровотечения из слизистой кишки.
Как правило, подобные проявления регрессируют на
фоне проведения консервативной терапии. Эндоско$
пическая картина при болезни Крона характеризуется
наличием афтоидных язв на фоне неизмененной сли$
зистой оболочки и псевдополипов. По мере прогресси$
рования процесса язвы увеличиваются в размерах и
принимают линейную форму. Чередование островков
сохранившейся слизистой оболочки с глубокими про$
дольными и поперечными язвами$трещинами создает
картину «булыжной мостовой»30.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Дифференциальный диагноз в первую очередь прово$
дится в зависимости от данных, полученных при сборе
анамнеза пациента. При наличии у больного в анамнезе
рецедивирующих, часто повторяющихся болей в живо$
те следует заподозрить ВЗК. При этом необходимо об$

ратить внимание на сочетание болевого синдрома в
брюшной полости со снижением массы тела, диареей,
калом с примесью крови и лихорадкой, что повышает
уверенность в предварительном диагнозе. Клинические
признаки болезни Крона и НЯК похожи, хотя и не со$
всем идентичны (табл. 15$1). У пациентов с наличием в
анамнезе ВЗК особое внимание должно быть уделено
профилактике возможного развития кишечных ослож$
нений. Основные осложнения ВЗК приведены в
табл. 15$3. Также часто встречаются внекишечные
осложнения, в том числе первичный склерозирующий
холангит, чаще возникающий при НЯК. При приеме
пациентом иммуносупрессивных препаратов также
следует подозревать ВЗК. Если у больного имеют место
болезнь Крона и НЯК, риск малигнизации локальных
изменений существенно повышается. Различные ин$
фекционные процессы имитируют НЯК, провоцируя
возникновение колита. Болезнь Крона по клиническо$
му течению может напоминать терминальный илеит,
вызванный Yersinia enterocolitica или Mycobacterium
tuberculosis. Кишечные лимфомы, трофические афты,
радиационная энтеропатия и НПВП$индуцированная
энтеропатия также имеют подобные проявления забо$
левания. Часто приходится проводить дифференциаль$
ную диагностику между острым аппендицитом и терми$
нальным илеитом при болезни Крона1.

� Неотложная помощь

В отделении неотложной помощи врачу необходимо осу$
ществить гемодинамическую поддержку, провести анти$
бактериальную терапию в целях профилактики развития
инфекционного процесса и иммунотерапию, а также вы$
полнить хирургические вмешательства при наличии вы$
раженных патологических нарушений. Интенсивность
лечения меняется в зависимости от тяжести состояния
пациента и клинического течения заболевания.

Гемодинамическая поддержка

Инфузионную терапию следует рассчитывать в зависи$
мости от показателей гемодинамики пациента: частоты
сердечных сокращений, артериального давления и диу$
реза. При наличии у больного выраженной анемии на
фоне острой кровопотери ему может потребоваться ге$
мотрансфузия.
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Рис. 15-3. А и Б КТ-сканирование клинической ситуации

пациента с рис. 15-2. На КТ также визуализируются призна-

ки колита и терминального илеита. Ранее пациенту была

выполнена ректосигмоколоноскопия, после которой уже

был поставлен диагноз «болезнь Крона». (A) Утолщение

стенок поперечно-ободочной кишки, соответствующие

рис. 15-2. (Б) Утолщенные стенки подвздошной кишки, ха-

рактерные для терминального илеита, или болезни Крона

� Таблица 15-3. Хирургические осложнения

воспалительных заболеваний кишечника

Осложнения

со стороны кишки

Неспецифический

язвенный колит

Болезнь

Крона

Стриктура Не описано Часто

Свищ Отсутствует Очень редко

Токсический мегаколон Не описано Отсутствует

Перфорация Не описано Редко

Малигнизация Часто Очень редко

       



� Таблица 15-4. Фармакологическая терапия воспалительных заболеваний кишечника

Лекарственный препарат Доза/способ введения Механизм действия Заболевание/показание

5-аминосалицитаты

� Месаламин

� «Роваза» (ректальные

суспензии в клизме)

� Асакол (при поражениях

ротовой полости)

� Пентаза

� Сульфазалин

� Олзалазин

� Балсалазин

� Дозировка варьирует от

2,4 г до 4,8 г ежедневно

3 раза в день п/о или

per rectum (клизма)*

� Специфический

препарат и его путь

введения определяются

в зависимости от

локализации

патологического

процесса

� Блокировка синтеза

простагландинов и

лейкотриенов,

ингибирование

хемотаксиса

нейтрофилов.

секреции

� Умеренная форма и среднетяжелое

течение НЯК, поражение

дистальных/левых отделов

� Умеренная форма и среднетяжелое

течение болезни Крона

Стероидные клизмы/пены

� Кортифом

� per rectum � Множественный � Умеренная форма и -среднетяжелое

течение НЯК, поражение

дистальных/левых отделов

� Альтернатива 5-аминосалицитатам при

поражении дистальных отделов

Ингибиторы протонной

помпы

� п/о � Снижение уровня рН � Гастродуоденальное поражение при

болезни Крона

Оральные стероиды:

� Преднизолон

� Будесонид

� 40 мг п/о 4 раза в день

� 9 мг п/о 4 раза в день

� Множественный

� Локально активный

стероид;

дезактивируется

первичным

метабизмом в печени

� Неэффиктивность при лечении

5-аминосалицитатами

� Умеренная форма и среднетяжелое

течение болезни Крона

� Среднетяжелое и тяжелое течение НЯК

Аналоги пурина

� 6-меркаптопурин

� Азатиоприн

� 1,5 мг/кг п/о 4 раза

в день

� более 2,5 мг/кг п/о 4 раза

в день

� Ингибирует

пролиферацию

Т-лимфоцитов

� Умеренная форма и среднетяжелое

течение болезни Крона и

неспецифического колита

� Отсутствие эффекта от назначения

стероидных препаратов

� Период лечения исчисляется неделями

� Не помогает при обострении процесса

Метотрексат � 15 мг /неделю в/м

25 мг /неделю п/к

� Ингибирует

метаболизм фолата

� Ингибирует

пролиферацию

лейкоцитов

� множественный

� Умеренная форма и среднетяжелое

течение болезни Крона

� Тяжелое течение ВЗК

� Рефрактерность к пероральному

введению препаратов

Внутривенные стероиды**

� Гидрокортизон � 100 мг в/в каждые 8 ч

� Метилпреднизолон � 40 мг в/в 4 раза в день

Антибиотики

� Ципрофлоксацин � 400 мг в/в каждые 8 ч � Лечение

сопутствующей

инфекции

� Метронидазол � 750 мг в/в каждые 8 ч � Ограничение

бактериальной

инвазии и

повреждения

слизистой

� Эмпирическая терапия с целью

предупреждения перитонита и для

лечения суперинфекции

� В комплексной терапии при лечении

болезни Крона

� При лечении НЯК неэффективен

� Недостаточно данных, полученных

при рандомизированных

контролируемых исследованиях

* Как правило, применяют при наличии абсцесса или другого инфекционного процесса после подтверждения диагноза выполнением КТ сканирования.

**п/о перорально; в/м внутримышечно; в/в внутривенно, п/к подкожно.

       



Фармакологическая терапия

Принципы лечения при болезни Крона и НЯК опубли$
кованы Американским колледжем гастроэнтероло$
гии5,31. В первую очередь фармакологическая терапия
при ВЗК включает в себя высокие дозы стероидов, дру$
гих иммунных модификаторов и антибиотиков. Многоу$
ровневый подход к терапии представлен в табл. 15$4. Для
назначения других препаратов, таких как циклоспорин и
инфликсимаб, требуется консультация гастроэнтероло$
га31,32. Проведение антибиотикотерапии рекомендуется
при тяжелых обострениях ВЗК с признаками развития
инфекционного процесса. В проведенных рандомизиро$
ванных контролируемых исследованиях было проанали$
зировано введение ципрофлоксацина, однако сущест$
венных положительных эффектов по сравнению с
проведением изолированной стероидной терапии полу$
чено не было33. Проводимая при болезни Крона изоли$
рованная терапия ципрофлоксацином и метронидазо$
лом также не показала эффекта. Положительная
динамика имеет место лишь при назначении стероидных
препаратов в комплексе с антибиотиками34.

В ряде случаев при ВЗК требуется выполнение хирур$
гического лечения. Одной трети пациентов с обострени$
ем НЯК необходимо выполнение колэктомиия в связи с
отсутствием эффекта от проводимой медикаментозной
терапии. Количество летальных исходов при этом состав$
ляет 1–3% наблюдений. Объективных предикторов необ$
ходимости выполнения оперативного лечения не сущес$
твует. Показаниями, как правило, являются: развитие
перфорации, обтурация просвета кишки, абсцессы, ток$
сический мегаколон, массивная кровопотеря, свищи и
отсутствие эффекта от консервативного лечения. По ре$
зультатам последнего метаанализа факторами, указыва$
ющими на отсутствие эффекта от лечения, являются отек
нижних конечностей, диаметр поперечной толстой киш$
ки более 5 см на обзорной рентгенограмме брюшной по$
лости, низкий уровень гемоглобина, высокая концентра$
ция СРБ, низкий уровень фибриногена и увеличение
протромбинового времени20.

Размещение пациентов в стационаре

Показаниями для госпитализации больного в хирурги$
ческое отделение являются признаки осложнений ВЗК:
обезвоживание, устойчивая боль, рвота, и отсутствие
эффекта от проведения консервативного лечения, на$
правленного на ремиссию заболевания. Пациенты с
умеренным течением ВЗК могут наблюдаться амбула$
торно или в гастроэнтерологическом отделении.

� Типичные ошибки

� Нераспознавание хирургических осложнений НЯК и
болезни Крона.

� Нераспознавание признаков осложнений НЯК при
обзорной рентгеноскопии брюшной полости.

� Исключение ВЗК лишь по неизмененным данным
лабораторных исследований.

� Неправильное назначение стероидных препаратов 
при обострениях ВЗК.

� Нераспознавание сопу тству ющей инфекционной 
патологии.
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� Неоспоримые факты

� Ранняя диагностика брыжеечной ишемии практи$
чески невозможна. Любые подозрения на наличие
клинической картины острой мезентериальной ише$
мии следует исключить или подтвердить и только
при своевременной диагностике можно снизить про$
цент летальных исходов и предупредить развитие ин$
фаркта кишки и некроза.

� Чувствительность обычной рентгенографии при ди$
агностике острой брыжеечной ишемии составляет
менее 30% в сочетании с низкой специфичностью,
что существенно ограничивает применение данной
методики при выявлении данной патологии1,2.

� Неинвазивные диагностические методики визуализа$
ции стенки кишки и мезентериальных сосудов
представлены компьютерной томографией (КТ) и
магнитно$резонансной томографией (MРТ). Чувстви$
тельность данных исследований составляет более 90%,
однако традиционная ангиография мезентериальных
сосудов остается «золотым стандартом» в диагностике
острой мезентериальной ишемии2,3.

� Эпидемиология

Острая мезентериальная ишемия (ОМИ) является тя$
желой патологией, вызванной резким нарушением
притока крови к части кишки. На долю ОМИ приходит$
ся 1–2% всех госпитализаций пациентов с болями в
брюшной полости4. Частыми осложнениями данной
патологии являются острый инфаркт тонкой кишки и
развитие трансмурального некроза, которые объясняют

высокий уровень смертности — от 60% до 80%5$7. Смер$
тность от ОMИ существенно не снижается за последние
несколько десятилетий, несмотря на некоторые успехи
диагностики8. Основные факторы развития ОМИ пере$
числены в табл. 16$1.

� Патофизиология

Кровоснабжение тонкой кишки осуществляется вер$
хней брыжеечной артерией и артериями чревного ство$
ла В 40–50% случаев источником ОМИ является эмбо$
лия верхней брыжеечной артерии (ВБА). Источник
эмболии в большинстве случаев локализуется в левых
камерах сердца9, а причиной ОМИ является декомпен$
сированная окклюзия ВБА. В 15% у пациентов с нали$
чием выраженных атеросклеротических осложнений на
фоне стеноза развивается тромбоз верхней брыжеечной
артерии (ТВБА). Неокклюзионная мезентериальная
ишемия (НОМИ) составляет 20–30% случаев ОМИ и в
связи с тяжелой вазоконстрикцией, как правило, при$
водит к существенному нарушению кровотока. В
5–10% факторами риска развития у больного острого
венозного мезентериального тромбоза являются гипер$
коагуляция, цирроз печени и онкологические заболе$
вания.

� Клинические признаки

Жалобы на интенсивную боль предъявляют 75–98%
пациентов. При этом локализация, характер и интенсив$
ность болевого синдрома различны. Других больных бес$
покоит вздутие живота и симптомы желудочно$кишеч$
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ного кровотечения. На начальных этапах заболевания
при физикальном обследовании очевидные клиничес$
кие признаки ОМИ не определяются. По мере прогрес$
сирования заболевания и его осложнений развиваются
признаки перитонита. При аускультации выслушивает$
ся вялая перистальтика, при лабораторном исследова$
нии кала на скрытую кровь тест положительный в 75%
наблюдений. У пациентов пожилого и старческого воз$
раста имеют место психические нарушения10.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

У пациентов с наличием факторов риска следует подо$
зревать ОМИ даже при отсутствии развернутой клини$
ческой картины. Лабораторные исследования при диаг$
ностике данной патологии не обладают достаточной
специфичностью. Как правило, в клиническом анализе
крови выявляют повышенный уровень лейкоцитов и
нейтрофилию11,12, у 50% пациентов определяется мета$
болический ацидоз13, в других случаях, по мере про$
грессирования ишемии — повышенный уровень фос$
фатов, лактата, амилазы и щелочной фосфатазы.
К сожалению, для своевременной диагностики острой
брыжеечной ишемии по сей день не определены лабо$
раторные маркеры, обладающие чувствительностью и
специфичностью и появляющиеся в крови на ранних
стадиях заболевания.

Приблизительно у 25% пациентов с ОМИ при вы$
полнении обзорной рентгеноскопии брюшной полости
отсутствуют какие$либо изменения14. При этом данное
исследование необходимо выполнять в условиях прием$
ного отделения с целью исключения других причин бо$
лей в брюшной полости, например таких как динами$
ческая кишечная непроходимость. На поздних стадиях
ОМИ визуализируется утолщенная стенка тонкой киш$
ки, пневмотоз, и газ в полой вене. При выполнении доп$
плерографии можно обнаружить стеноз или отсутствие
кровотока в ВБА и чревном стволе15. Тем не менее УЗИ
может быть неинформативно из$за наличия расширен$
ных и наполненных газом петель кишки, которые за$
трудняют визуализацию даже этих сравнительно круп$

ных сосудов. Кроме того, ложноотрицательный диагноз
ОМИ может иметь место при НОМИ или периферичес$
кой эмболии. Проведение мультидетекторной КT
брюшной полости также играет определенную роль в
диагностике ОМИ (рис. 16$1). Чувствительность при
диагностике данного заболевания достигает более 90%.
При исследованиях возможно верифицировать как ар$
териальный, так и венозный брыжеечный тромбоз по
признаками утолщения стенки кишки, определения
тромба в просвете сосуда, утолщению стенок тонкой
кишки, наличию газа в просвете тонкой кишки, дилата$
ции петель, пневмоперитонеума, асцита, и инфаркта
кишки16,17.

Выполнением КТ брюшной полости при диагности$
ке острого мезентериального венозного тромбоза дости$
гается превосходная чувствительность — 90–100%18,19.
КТ с введением рентгеноконстрастного вещества необ$
ходима для верификации диагноза «острый мезентери$
альный венозный тромбоз». Альтернативой данному
методу является МРТ18, которая также доказала свою
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� Таблица 16-1. Факторы риска развития острой мезентериальной ишемии

Эмбол Тромб НОМИ

Фибрилляция предсердий

Протезирование клапанов

РНДС

Недавно перенесенный ОИМ

Предшествующая недостаточность

артериальных клапанов

Пожилой возраст

Низкая скорость кровотока

Сахарный диабет

Гиперхолестеринемия

Гипертоническая болезнь

ЗСН

Васкулиты

Кардиогенный шок

Гиповолемический шок

Отек легких

ЗСН

Аортальная регургитация

Прием сосудосуживающих препаратов

* РНДС региональные нарушения движения стенок; ОИМ острый инфаркт миокарда, ЗСП застойная сердечная недостаточность

Рис. 16-1. КТ с введением рентгеноконтрастного вещес-
тва. Визуализируется тромб (указан стрелкой) в верхней

брыжеечной вене, вторая часть двенадцатиперстной кишки

(d) проксимальная часть тощей кишки (i) и расширенные и

заполненные жидкостью петли тонкой кишки (напечатано

с разрешения Am J Roentgenol. 2000; 175:1601)

       



эффективность в диагностике ОМИ2. В некоторых слу$
чаях по$прежнему применяют стандартную ангиогра$
фию, однако при диагностике ОМИ выполнение муль$
тидетекторной КТ$ангиографии целесообразней за счет
высокой чувствительности метода16,17.

Заболевания, которые могут мимикрировать под
ОМИ, включают перфорацию полого органа, кишеч$
ную непроходимость, острый панкреатит и другие при$
чины развития перитонита. Поэтому при подозрении на
возникновение у больного ОМИ следует проводить
дифференциальную диагностику.

� Неотложная помощь

Пациенты с диагностированной ОМИ требуют проведе$
ния интенсивной инфузионной терапии. По возможнос$
ти, в предоперационном периоде необходимо прекра$
тить использование сосудосуживающих лекарственных
средств, вводить антибактериальные препараты широ$
кого спектра действия и проводить коррекцию кислот$
но$основных и электролитных нарушений. При данном
заболевании уже в приемном отделении с целью деком$
прессии желудочно$кишечного тракта и улучшения кро$
вотока в неокклюзированной брыжеечной артерии сле$
дует установить назогастральный зонд. Для контроля
диуреза необходимо установить мочевой катетер.

Окончательный алгоритм лечебных мероприятий за$
висит от этиологии ОМИ. Если при ангиографии визуа$
лизируется эмбол, классическое лечение включает в
себя хирургическую эмболэктомию. Внутривенные ва$
зодилататоры назначаются сразу после оперативного ле$
чения. Тромбоз верхней брыжеечной артерии требует
проведения срочной хирургической реваскуляризации,
тромбэктомии или резекции нежизнеспособных сег$
ментов кишки. Многими авторами описаны случаи
успешного восстановления кровотока путем введения
местных фибринолитиков и тромболитиков20,21. Тера$
пией первой очереди при лечении НОМИ является
внутриартериальное введение сосудорасширяющих
препаратов в сочетании с лечением основного заболева$
ния, приведшего к брыжеечной вазоконстрикции. Так$
же часто используемым препаратом при лечении данной
патологии является папаверин, который вводится в ВБА
в дозировке 30–60 мг / ч, что существенно снижает по$
казатели смертности22. При отсутствии перитонеальных
симптомов лечение острого мезентериального венозно$
го тромбоза включает в себя массивную антикоагулян$
тную терапию. Введение гепарина должно быть начато
сразу от момента начала заболевания внутривенно бо$
люсно в дозировке 5000 ЕД, затем в виде непрерывной
внутривенной инфузии со скоростью 1000 ЕД/ч. Дозы
препарата должны быть скорректированы с учетом по$
казателей частичного тромбопластинового времени.
Вне зависимости от этиологического фактора, любые
клинические признаки перитонита являются показани$
ем к выполнению лапаротомии и резекции некротичес$
ких сегментов тонкой кишки.

� Типичные ошибки

� В настоящее время не существует неинвазивных ме$
тодов диагностики, позволяющих диагностировать
ОМИ на ранних стадиях. Жизнеспособность тонкой
кишки прогрессивно снижается по мере нарастания
клинической картины. Через 12 ч от момента начала
заболевания можно ожидать утрату жизнеспособнос$
ти тонкой кишки в 18% случаев, через 24 ч — в 100%.

� Хирургический риск при выполнении оперативного
лечения пациентов с ОМИ достаточно высок, осо$
бенно у пациентов с наличием патологии сердеч$
но$сосудистой системы. Снижает риск выполнение
эндоваскулярного чрескожного вмешательства.
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� Неоспоримые факты

� Около 30% аневризм брюшного отдела аорты
(АБОА) не диагностируются на начальных стадиях
развития.

� Только у 25% больных с разрывом АБОА клиничес$
кая картина представлена пульсирующей болью и
шоком. При этом стойкая гипотония наблюдается в
50% случаев.

� Выполнения физикального осмотра и пальпации пе$
редней брюшной стенки недостаточно для исключе$
ния АБОА.

� Патологические признаки АБОА часто отсутствуют
на рентгенограмме органов грудной клетки. В 80%
случаев патология обнаруживается впервые на пато$
логонатомическом вскрытии.

� Ультразвуковое исследование (УЗИ), выполняемое
портативным аппаратом у постели больного, почти в
100% случаев является чувствительным методом ди$
агностики АБОА.

� Острая декомпенсация кровообращения на фоне
расслоения АБОА может развиться в любое время.

� Эпидемиология

Аневризма аорты представляет собой патологическое
выпячивание стенки аорты с участием всех трех ее сло$
ев. АБОА классически определяется как локализован$
ное расширение брюшного отдела аорты более чем в
1,5 раза от ее нормального диаметра на уровне почечных
артерий. Нормальными показателями на этом уровне
являются примерно 2,0 см (в диапазоне от 1,4 до 3,0 см),

у большинства пациентов. Диаметр более 3,0 см, как
правило, считается патологическим расширением1.
Расслоение аорты представляет собой затекание крови
между слоями стенок аорты, что ведет к их дальнейшему
прогрессивному расслоению. При полном расслоении
(всех трех слоев) развивается жизнеугрожающая острая
кровопотеря.

В Соединенных Штатах Америки аневризма аорты
занимает 13$е место по летальным исходам, т. е. регист$
рируется более 15000 смертей в год, из них 9000 являются
следствием разрыва АБОА2,3. Заболеваемость АБОА за
последние два десятилетия существенно возросла, воз$
можно, отчасти из$за увеличения продолжительности
жизни населения, широкой распространенности куре$
ния, а также в результате улучшения скрининговых ме$
тодов диагностики. Обычно АБОА появляется в связи с
процессом старения организма и имеет место у 5–7% на$
селения США в возрасте старше 60 лет3$5. Данное забо$
левание встречается в четыре$пять раз чаще у мужчин,
чем у женщин. Распространенность АБОА составляет
3–8% и 1–3% соответственно. Средний возраст пациен$
тов с данной патологией более 65 лет6,7. Безусловно, дан$
ные значения изменяются в сторону повышения АБОА у
курящих женщин. В большинстве случаев, при диагнос$
тировании АБОА скрининговым методом, заболевание
не требует экстренного хирургического лечения. При
проведении реконструктивных операций по поводу
АБОА общий показатель смертности составляет
0,9–9%8, тогда как общий уровень смертности среди па$
циентов с разрывом аневризмы варьирует от 65% до 85%,
при этом почти половина смертей происходит до опера$
ции. Прэнс (Prance) с коллегами предложили пять факто$
ров риска для прогнозирования смертности от расслоения
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АБОА: 1) возраст старше 76 лет; 2) уровень креатинина
выше 190 ммоль/л; 3) уровень гемоглобина ниже 9 г/дл;
4) потеря сознания и 5) признаки ишемии на электро$
кардиограмме (ЭКГ). По данным исследования, смерт$
ность составляла 100%, при наличии у больного трех и
более факторов риска и снижалась до 48%, 28% и 18%
при наличии двух, одного или ноля соответственно9.

При размерах аневризмы от 4 до 5 см в диаметре,
риск разрыва приближается к 25%. АБОА наиболее час$
то локализуются между почечными и нижней брыжееч$
ной артериями. Около 5% из них связаны с нарушением
функции почек или висцеральных артерий3. Факторами
риска развития данной патологии являются: мужской
пол, возраст, гипертония, хроническая обструктивная
болезнь легких, атеросклероз, гиперлипидемия, семей$
ный анамнез и табакокурение. Распространенность
АБОА у курильщиков в четыре раза больше по сравне$
нию с лицами, не имеющими данной вредной привыч$
ки10. Курение является наиболее существенным факто$
ром риска развития АБОА (риск развития 5,07). Паци$
енты, злоупотребляющие табакокурением, составляют
75% больных с аневризмами размерами � 4,0 см в диа$
метре. Курение также способствует увеличению анев$
ризмы. Поэтому прекращение курения является важ$
ным компонентом медикаментозного лечения больных
с АБОА5. Гипертоническая болезнь также напрямую
связана с образованием аневризмы, однако гораздо
меньше в отличие от курения. Безусловно, фактором
риска также является ишемическая болезнь сердца
(ИБС), которая увеличивает риск развития АБОА в
1,15–1,25 раз5. Семейный анамнез увеличивает риск об$
разования аневризмы в 4 раза5,11.

Расслоение аневризмы встречается в 2 раза чаще, чем
разрыв АБОА. Подобные осложнения редки в возрасте
пациентов до 40 лет, с пиком встречаемости от 50 до 70
лет. Разрыв аневризмы чаще отмечается у мужчин, осо$
бенно при наличии у пациентов гипертонической бо$
лезни и тяжелой сопутствующей патологии, в том числе
генетических заболеваниях, таких как синдром Морфа$
на и врожденные пороки развития — бикуспидальный
аортальный клапан.

� Патофизиология

Классически АБОА развивается в результате ослабле$
ния плотности артериальной стенки на фоне атероскле$
роза. В настоящее время считается, что этиология мно$
гофакторна и заключается в процессах
ремоделирования стенки аорты при структурных изме$
нениях соединительной ткани и не атеросклеротичес$
ки$индуцированного облитерирующего эндартериита.
Последние полученные результаты свидетельствуют о
развитии заболевания на фоне возрастных изменений
эластичности стенки аорты, компенсаторного синтеза
коллагена, протеолиза, изменений металлопротеиназы,
воспалительной инфильтрации, апоптоза сосудистых
гладкомышечных клеток и сопутствующей инфекцион$
ной патологии (например, сифилиса, грибковых ин$
фекций), а также при генетических заболеваниях (на$
пример, синдром Марфана, Элерса$Данлоса)3.

Результатом дисбаланса между синтезом и разрушени$
ем матрицы эластина и коллагена является постоянное
изменение структур стенки сосудов, предрасполагаю$
щих к образованию аневризмы.

Как правило, постоянная дилатация аорты в конеч$
ном итоге ведет к расслоению и разрыву аневризмы. На$
иболее важным фактором, определяющим риск разрыва
аневризмы, является ее размер, хотя данное осложнение
может развиться при любом размере, в большинстве
случаев это происходит при диаметре аневризмы более
5 см. В основе скорости прогрессирования процесса ле$
жит наличие у пациента сопутствующих заболеваний и
структурных изменений стенки сосудов. Гистологичес$
кая картина при аневризме стенки аорты представляет
расширение всех трех слоев сосудистой стенки, в то вре$
мя как развитие ложных аневризм обусловлено наруше$
нием строения одного или нескольких слоев стенки со$
суда. Основными компонентами, определяющими
структуру сосудистой стенки, являются эластин и кол$
лаген. При наличии аневризмы возникает фрагмента$
ция упругих волокон и снижение концентрации эласти$
на. Изменения эластина и коллагена в стенке аорты
происходят под влиянием протеаз и лимфомоноцитар$
ной инфильтрации. Расслоению и разрыву способствует
сложное взаимодействие протеаз, медиаторов воспале$
ния и иммунного ответа в катаболических условиях, ко$
торые приводят к формированию аневризмы3.

В настоящее время считается, что конечным итогом
атеросклеротических аневризм в 3–10% являются вос$
палительные АБОА. При этом необходимо дифферен$
цировать воспалительные аневризмы от невоспалитель$
ных. При наличии АБОА у родственников пациента
первой линии, в 15–19% случаев можно ожидать разви$
тия заболевания11. Это свидетельствует о том, что один
или больше генов отвечают за развитие АБОА и атерос$
клероза. Идентификация этих генов может позволить
осуществить профилактику прогрессивного развития
заболевания и обеспечить раннее его выявление. Разви$
тие AБОА часто ассоциируется с наличием пристеноч$
ного тромба.

Разрывы АБОА возникают в результате крайнего ис$
тончения интимы стенки сосуда, что приводит к мас$
сивному выходу крови из сосудистого русла. Также при
разрыве аневризмы кровь может попасть обратно в про$
свет сосуда или в полость перикарда или средостения (в
случае локализации аневризмы в стенке восходящей
аорты). Внешний разрыв часто приводит к фатальной
тампонаде перикарда. Наиболее частой локализацией
аневризмы при кардиальной патологии является рассто$
яние от 2 до 3 см от аортального клапана, реже — в нис$
ходящем участке аорты дистальнее левой подключич$
ной артерии. Разрыв такой аневризмы может привести к
окклюзии ветвей аорты. Чаще аневризмы локализуются
в почечных, коронарных и подвздошных артериях12.

� Клинические признаки

В большинстве случаев аневризмы аорты протекают
бессимптомно и часто выявляются лишь при выполне$
нии УЗИ, КТ брюшной полости или МРТ в качестве
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случайной находки. В основном аневризмы не проявля$
ют себя клинически до расслоения или разрыва. Часты$
ми жалобами, указывающими на возможное расслое$
ние, являются жалобы на боли в животе, грудной
клетке, бедрах, в паху или мошонке и верхних или ни$
жних конечностях. По мере увеличения размеров анев$
ризмы может появиться клиника кишечной непроходи$
мости, то есть тошнота и рвота в сочетании с
отсутствием отхождения стула и газов. Забрюшинные
гематомы от разрыва аневризмы часто сдавливают из$
вне мочеточник и вызывают жалобы со стороны моче$
половой системы.

Классически разрыв АБОА проявляется триадой
симптомов: внезапной болью в мезогастрии или болью
по латеральным каналам брюшной полости, пульсирую$
щим ударом в брюшной полости и шоком. При этом
данные симптомы встречаются менее чем у 25% пациен$
тов, тогда как гипотония развивается в 50% случаев на
начальных стадиях заболевания3. Большинство пациен$
тов с АБОА беспокоят острые, интенсивные и постоян$
ные боли в животе и боковых каналах, которые могут
иррадиировать в бедро, паховую область или мошонку,
но механизм этих болей и по сей день плохо изучен.
Симптомы разрыва аневризмы или ее расслоения могут
имитировать другие острые состояния, такие как почеч$
ная колика, дивертикулит, панкреатит, коронарная
ишемия нижней стенки миокарда, брыжеечная ишемия,
кишечная непроходимость или заболевания желчных
путей. Кроме того, у пожилых пациентов с гипотонией
расслоение и разрыв аневризмы брюшного отдела аорты
могут провоцировать изменения на ЭКГ, соответствую$
щие коронарной ишемии. При наличии в анамнезе у
больного АБОА и появлении подобной симптоматики
следует заподозрить подобное осложнение.

Медицинский осмотр пациента с наличием АБОА
часто выявляет сопутствующие заболевания и случай$
ные находки. Осмотр может выявить гиперпульсацию
аневризмы на уровне или выше пупка, однако чувстви$
тельность постановки диагноза таким методом варьиру$
ет от 22% до 96%13. Примерно в 30% случаев бессим$
птомного течения АБОА патология обнаруживается
именно при пальпации передней брюшной стенки14,

при этом легче диагностировать аневризмы больших
размеров у худых людей. Однако даже опытный клини$
цист может пропустить при пальпации AБОА при нали$
чии у больного ожирения, вздутия живота или напряже$
ния мышц передней брюшной стенки. Исследование
сосудов должно включать в себя аускультацию брюш$
ной полости с выявлением патологического шума, ука$
зывающего на атеросклеротические изменения и аорто$
кавальные свищи. Тем не менее отсутствие этих
признаков не исключает АБОА. Наличие в анамнезе па$
циента любой патологии соединительной ткани, заболе$
ваний аортального клапана, синдрома Тернера должно
навести врача на подозрение о развитии у больного
АБОА. Синдром Марфана обусловливает 100$кратное
повышение риска расслоения и разрыва аневризм.
Признаками разрыва аневризмы являются боли в живо$
те пульсирующего характера, гипотензия, определяе$
мый субстрат при пальпации. В результате разрыва
аневризмы развивается гиповолемический шок, требу$
ющий проведения реанимационных мероприятий. Вы$
живаемость пациентов после данного осложнения со$
ставляет 50% при условии, что пациент находится на
лечении в клинике, и 10% при нахождении больного вне
стационара15,16.

Степень кровопотери зависит от локализации, раз$
мера и времени, прошедшего от момента разрыва. Пе$
реднебоковой разрыв стенки АБОА часто приводит к
смерти до оказания медицинской помощи. Поэтому не$
обходимо верифицировать заболевание на начальных
этапах и, не дожидаясь жизнеугрожающих осложнений,
выполнить хирургическое вмешательство. Быстрая
идентификация заболевания играет первостепенное
значение для уровня выживания пациентов, однако, по$
казания к хирургическому лечению АБОА зависят от
конкретных признаков (возраст, размер аневризмы, те$
кущие симптомы прогрессирования размеров аневриз$
мы, наличие сопутствующих заболеваний). Перед опе$
рацией в данном случае наиболее важно оценить
операционно$анестезиологический риск. Ориентиро$
вочный план ведения пациента при бессимптомном те$
чении АБОА представлен на рис. 17.1.
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Рис. 17-1. Алгоритм ведения пациентов с бессимптомным течением АБОА

       



Классическое описание симптомов разрыва аневриз$
мы аорты включает внезапное появление болей в груди,
иррадиирующих в спину. Но часто диагноз «расслоение
аорты» устанавливается только посмертно. Часто на фоне
разрыва развивается обморок, при этом при осмотре не
определяется периферическая пульсация. При окклюзии
ветвей аорты появляются клинические проявления
острой почечной недостаточности, параплегия, острая
ишемия конечностей, инфаркт миокарда и инсульт.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

В настоящее время нет конкретных лабораторных ис$
следований, позволяющих четко диагностировать
АБОА. Однако, учитывая широту дифференциальной
диагностики и потенциальную потребность в выполне$
нии экстренных реанимационных мероприятий и опе$
ративного лечения в результате разрыва аневризмы, ряд
исследований крови все же выполняется непосре$
дственно в приемном отделении. В первую очередь это
полный клинический анализ крови, коагулограмма и
определение уровня лактата. В зависимости от наличия
симптомов и соответствующих жалоб пациента выпол$
няют дополнительные исследования. Например, при
жалобах на боли целесообразно выяснить уровень мар$
керов кардиальной патологии. При жалобах на боли в
брюшной полости или в ее боковых каналах следует вы$
полнить клинический анализ мочи, определить уровень
амилазы, липазы, а также полное исследование метабо$
литов. Однако, если клинически вы точно верифици$
руете разрыв аневризмы аорты, возможно начать вы$
полнение оперативных вмешательств, не дожидаясь
результатов лабораторных исследований.

У 30% больных физикальное обследование при дан$
ной патологии обладает чувствительностью до 68% и
специфичностью 75%13,17,18. Первоначальная диагнос$
тика выполняется, основываясь на данные обзорной
рентгенограммы брюшной полости, на ней также мож$
но визуализировать криволинейные края кальцифика$
ции в стенке аневризмы (рис. 17$2). Тем не менее дан$
ный диагностический метод не является надежным
средством обнаружения АБОА, так как почти у одной
трети пациентов с данным заболеванием патология на
рентгенограмме не определяется19.

Ультразвуковое исследование у постели больного
обладает почти 100%$й чувствительностью при обнару$
жении АБОА7. УЗИ — быстрый, легкодоступный, неио$
низирующий и не требующий введения рентгенокон$
трастного вещества метод исследования, который
можно повторять столько раз, сколько того требует кли$
ническая ситуация7. Цель исследования заключается в
исключении или подтверждении наличия АБОА Однако
с помощью данного метода исследования не всегда уда$
ется надежно определить осложнения заболевания, та$
кие как разрыв и забрюшинное кровотечение. Качество
результатов УЗИ существенно снизилось при выполне$
нии исследования портативным датчиком у постели

больного по сравнению с традиционными диагности$
ческими методами20. Сегодня время, затрачиваемое на
одно исследование, сократилось с 90 до 12 мин. УЗИ
подлежат и больные, находящиеся в тяжелом и крайне
тяжелом состояниях, в том числе с выраженной гипо$
тензией на фоне геморрагического шока. Технически
наиболее точным является измерение передне$заднего
диаметра сосуда в его поперечной плоскости (рис. 17$3),
хотя и передне$заднее продольное изображение также
должно быть получено. Аорта должна визуализировать$
ся от мечевидного отростка до бифуркации. Нижняя
полая вена (НПВ) может быть принята за аорту, но она,
в отличие от аорты, имеет тонкие стенки. Однако, если
имеются четкие клинические подозрения на наличие
АБОА, несмотря на отрицательные данные, полученные
при УЗИ, следует придерживаться объективных при$
знаков. Возможные проблемы с выполнением УЗИ
брюшной полости заключаются в полной зависимости
эффективности проведения исследования от опыта вра$
ча, однако примерно в 1–2% случаев аорта действитель$
но не визуализируется из$за технических трудностей,
таких как метеоризм и ожирение1.

Компьютерная томография, как и УЗИ, обладает по$
чти 100%$й чувствительностью при выявлении АБОА,
но и плюс к этому обеспечивает информацией о состоя$
нии всей аорты, то есть определяет ее размер, наличие
разрыва, расслоения и объем. Также при помощи КТ
брюшной полости возможно верифицировать объем
АБОА и получить забрюшинное изображение, а также
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подробные сведения о наличии тромба внутри аневриз$
мы (рис. 17$4). Компьютерная томография предоставля$
ет дополнительную информацию в отношении другой
патологии брюшной полости, которая может мимикри$
ровать под расслоение АБОА (рис. 17$5). Ложноположи$
тельные результаты КТ$сканирования хотя и редко, но
встречаются, особенно часто при наличии воспалитель$
ного процесса в мягких тканях, раздутых петлях кишки,
наличии опухоли или увеличенных лимфатических
узлов, прилегающих к аорте21. Недостатками КТ по
сравнению с УЗИ являются ее высокая стоимость, уве$
личение времени, потраченного для исследования, не$

обходимость транспортировки из приемного отделения
пациентов, находящихся в критическом состоянии, в
отделение функциональной диагностики и, наконец,
риск развития контраст$индуцированной нефропатии.
Магнитно$резонансная ангиография (МРА) более точ$
ная методика в отличие от КТ, но еще более дорогостоя$
щая и менее доступная, а также требующая еще больше$
го времени для обследования16,22. Гемодинамическое
ухудшение пациента с диагнозом АБОА требует хирур$
гического лечения независимо от результатов КТ. Диф$
ференциальная диагностика приведена в табл. 17$1.
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Рис. 17-3. УЗИ брюшного отдела аорты. Поперечное изображение,
полученное от дистального отдела аорты, диаметр просвета АБОА составляет 4,3 см

Рис. 17-4. КТ брюшной полости. После введения рентге-

ноконтрастного препарата визуализируется аневризма аор-

ты. Стрелки указывают различие на демаркационную зону

контрастирования просвета аорты и аневризмы

Рис. 17-5. КТ брюшной полости, демонстрирующее рассло-
ение аорты. Стрелка указывает расслоение стенки аорты

       



� Неотложная помощь

Лечение AБОА включает в себя консервативное и, по
мере необходимости, хирургическое лечение. Показа$
тели гемодинамики пациента с расслоением или разры$
вом аорты будут прогрессивно ухудшаться при отсу$
тствии выполнения реконструктивной операции в
условиях операционного зала. Лишь при подозрении на
осложнения АБОА необходима экстренная консульта$
ция реаниматолога с одновременным началом проведе$
ния реанимационных мероприятий. Степень кровопо$
тери зависит от местоположения и величины разрыва
аневризмы.

На начальных этапах оказания помощи необходимо
установить в центральную вену катетер и перелить как
минимум 10 доз эритроцитарной массы или свежезамо$
роженной плазмы. При этом одновременно следует не$
медленно организовать консультацию хирурга. После
проведения консультаций реаниматолога и хирурга не$
обходимо определить тяжесть состояния и стабильности
гемодинамики данного пациента. При разрыве AБОА
гемодинамика, естественно, нестабильна, поэтому неза$
медлительно должны быть приняты экстренные меры.
Попытки стабилизировать пациента в приемном отде$
лении, как правило, безуспешны, и на них затрачивает$
ся драгоценное время. Выполненное у постели больного
УЗИ может подтвердить диагноз разрыва аневризмы, но
при этом окончательное подтверждение диагноза мето$
дами визуализации не должно задерживать оперативное
лечение пациентам с признаками и симптомами разры$
ва или расслоения АБОА. В ряде случаев разрыв вери$
фицируется лишь при выполнении лапаротомии, одна$
ко при оперативном лечении можно диагностировать и
другую патологию.

В качестве дооперационной подготовки и в послео$
перационном периоде, а также во время операции необ$
ходимо проводить объемозамещающую терапию. Стой$
кая гипотензия при поступлении и на фоне проведения
инфузионной терапии является предиктором смертнос$
ти при разрыве АБОА. Ряд авторов при этом считает, что
без проведения массивной инфузионной терапии обра$
зуются тромбы, препятствующие продолжению крово$
течения16,23. Возможность увеличения внутрисосудис$
того объема, а затем и артериального давления путем
введения жидкостей может «выбить» образующиеся
сгустки и усилить кровотечение. С другой стороны, та$
кие осложнения длительной гипотонии, как почечная
недостаточность, инфаркт миокарда и цереброваску$
лярная недостаточность, существенно увеличивают
процент послеоперационной смертности. Независимо
от различных точек зрения, адекватная перфузия жиз$
ненно важных органов и предотвращение необратимых
органных изменений должны оставаться основной
целью проводимых реанимационных мероприятий.
В случае поступления в приемное отделение пациента
с тяжелой декомпенсацией или остановкой сердечной
деятельности необходимо начать проведение сердечно$
легочной реанимации.

У пациентов, поступающих в приемное отделение со
стабильными показателями жизненно важных систем,

но с жалобами на острое начало болей в брюшной полос$
ти, грудной клетке, в области спины или в паховой
области, а также с наличием в анамнезе АБОА, есть до$
полнительное время для подтверждения диагноза. Если
выполнение УЗИ у постели пациента не информативно
или недоступно, следует выполнить КТ брюшной полос$
ти. При этом необходимо проводить постоянный мони$
торинг состояния больного, так как при наличии стой$
кой длительной гипотензии в любой момент ему может
потребоваться выполнение экстренного оперативного
вмешательства. При отсутствии признаков осложнений
АБОА хирургическое лечение может быть отложено для
оптимизации предоперационной подготовки и проведе$
ния интенсивной терапии и мониторинга.

В случае поступления пациентов с бессимптомным
течением АБОА диагноз устанавливается с помощью
инструментальных диагностических методов обследова$
ния. При визуализации разрыва аневризмы менее 5 см
большинство сосудистых хирургов выполняют реко$
нструктивные операции. При этом скорость увеличения
аневризмы, пол и возраст пациента, а также операцион$
но$анестезиологический риск в целом определяют не$
обходимость выполнения операции или проведения
консервативного лечения. Данные результатов проспек$
тивных исследований демонстрируют размеры, наибо$
лее часто встречающихся аневризм, которые, как прави$
ло, не более 0,3–0,4 см. При наличии у больного АБОА
более 5,5 см в диаметре или при прогрессивном увеличе$
нии размера аневризмы более чем на 0,5 см за период
6 месяцев выполняется резекция пораженного участка
аорты с последующим протезированием24$26. Другие по$
казания для выполнения оперативного лечения включа$
ют аневризмы, сопровождающиеся защитным напряже$
нием мышц передней брюшной стенки, постоянными
болями в области спины и брюшной полости, аневриз$
мы подвздошных или бедренных артерий и аневризмы
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� Таблица 17-1. Дифференциальная диагностика
аневризм аорты

Расслоение аорты

Желудочно-кишечное кровотечение

Почечная колика

Билиарная колика

Инфаркт селезенки

Нарушенная внематочная беременность

Воспалительные заболевания кишечника

Аппендицит

Язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки

Острый мезентериальный тромбоз

Инфаркт миокарда

Сепсис

Перекрут яичника

Дивертикулит

Травма

Перекрут яичка

       



у больных с облитерирующим эндартериитом, ослож$
нившимся тромбозом или эмболией Остается нерешен$
ным вопрос о ведении пациентов с бессимптомными
аневризмами размерами не более 4–5,5 см. Проведен
анализ историй болезни 1136 пациентов (более 99%
мужчин) в возрасте от 50 до 79 лет с АБОА размерами от
4,0 до 5,4 см в диаметре. Пациенты были рандомизиро$
ваны по группам вмешательств в течение 6 недель на$
блюдения с выполнением УЗИ и КТ брюшной полости
каждые 6 месяцев. Плановые операции были проведены
пациентам при увеличении аневризмы до 5,5 см или
больным с выраженным болевым синдромом. Интрао$
перационная смертность при этом составила 2,7%. По
истечению периода около 4,9 лет показатели летальнос$
ти при выполнении хирургических вмешательств и кон$
сервативного лечения составили 25% против 21,5%, а
смертность, связанная непосредственно с осложнения$
ми аневризмы — 3% по сравнению с 2,6%5.

Таким образом, пациенты с разрывом АБОА или вы$
раженными клиническими проявлениями заболевания
требуют выполнения срочного хирургического вмеша$
тельства. При бессимптомном течении АБОА необходи$
мо динамическое наблюдение у ангиохирурга с выпол$
нением контрольного УЗИ. Пациентам с недавно
выявленными АБОА следует встать на учет в поликли$
нику по месту жительства. Надлежащее ведение паци$
ентов с данной патологией позволяет избежать тяжелых
осложнений заболевания.

� Типичные ошибки

� Отсутствие классических симптомов АБОА не ис$
ключает наличия заболевания.

� Помните, что вся длина аорты не визуализируется
при выполнении обычных методов обследования.

� При наличии у пациента болей за грудиной не огра$
ничивайтесь диагностикой кардиальной патологии.
После выполнения ЭКГ исключите наличие анев$
ризм аорты.

� При болях в брюшной полости дифференциальную
диагностику следует проводить между гастроэнтери$
том и АБОА.

� При наличии симптомов дивертикулита у пациентов
пожилого и старческого возраста следует исключить
АБОА.
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� Неоспоримые факты

� В 92% случаев пациент с дивертикулитом сигмовид$
ной кишки предъявляет жалобы на боль в левом ни$
жнем квадранте.

� В 31–43% случаев при дивертикулите сигмовидной
кишки отсутствуют лейкоцитоз и лихорадка соотве$
тственно.

� Компьютерная томография (КТ) при дивертикулите
сигмовидной кишки обладает чувствительностью
93–100% и почти 100% специфичностью.

� Эпидемиология

Дивертикулит становится все более распространенным
заболеванием в Соединенных Штатах Америки и дру$
гих промышленно развитых странах. Дивертикулит
сигмовидной кишки называют «болезнью западной
цивилизации», так как существенный рост его распрос$
траненности связан с сокращением употребления дие$
тических волокон и питанием в «фаст$фудах»1. Рас$
пространенность данного заболевания среди населения
Соединенных Штатов Америки, по разным оценкам,
варьирует от 30% до 50%2, при этом заболеваемость и
распространенность дивертикулита увеличиваются с
возрастом. Заболеваемость составляет примерно 30% у
пациентов в возрасте старше 50 лет и 66% у больных в
возрасте старше 85 лет3,4. У большинства пациентов ди$
вертикулярная болезнь сигмовидной кишки протекает
бессимптомно, и только в 10–25% случаев развивается
дивертикулит3,5,6.

Мужчины и женщины в возрасте старше 40 лет оди$
наково подвержены развитию дивертикулярной болез$
ни7. На ранней стадии заболевания (возраст больного
менее 40 лет) количество пациентов$мужчин преоблада$
ет8$10, при этом в 5–7% всех случаев заболевания имеет
место ошибочный диагноз9,10. В Северной Америке и
Европе в 85–90% случаях дивертикулит развивается в
сигмовидной кишке6,18. В настоящее время число боль$
ных дивертикулярной болезнью увеличилось и в странах
Азии7,11. Общяя смертность от данной патологии незна$
чительна, но на Кавказе составляет 24–30/100 000 насе$
ления, при том что у пациентов некавказского проис$
хождения в два раза меньше 10–12/100 00012.

Дивертикулярная болезнь, в том числе ее осложне$
ния — дивертикулит и кровотечение из дивертикула, яв$
ляется второй наиболее распространенной причиной
госпитализации в стационар и занимает 13$е место по
причинам смерти при патологии желудочно$кишечного
тракта (ЖКТ) в США13. Осложнения дивертикулярной
болезни составляют более чем 200 000 госпитализаций в
год, что обусловливает стоимость лечения более 300
миллионов долларов14.

� Патофизиология

Дивертикулярную болезнь подразделяют на три клини$
ческих и патофизиологических формы: дивертикулез,
дивертикулит (и связанные с ним осложнения) и кро$
вотечение из дивертикула (рис. 18$1). Дивертикулез
подразумевает собой наличие кишечных дивертикулов,
которые локализуются преимущественно в сигмовид$
ной кишке. Дивертикулит развивается при наличии
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препятствия, воспаления, контаминации анаэробными
и грамотрицательными бактериями, а также при нали$
чии микро$ или макроперфорации дивертикула5.
Источником дивертикулярного кровотечения обычно
является невоспаленный дивертикул сигмовидной
кишки.

Основная причина образования дивертикулов по$
лностью не изучена15. Современная теория указывает на
то, что причиной развития данного заболевания являет$
ся снижение употребления пищевых волокон, что при$
водит к снижению объема стула и увеличению давления
в просвете толстой кишки. Последний фактор является
причиной образования «грыжи» подслизистого и сли$
зистого слоев кишки. В связи с отсутствием вовлечения
в процесс мышечного слоя, морфологически данные об$
разования являются «псевдо$» или «ложными» диверти$
кулами, а не «истинными». Также этиологическим фак$
тором развития дивертикулеза являются механические
напряжения, перерастяжение стенки кишки, разрыв
кровеносных сосудов, кровоснабжающих толстую киш$
ку, что может привести к развитию внутрипросветного
кровотечения6,7,16$17.

� Клинические признаки

Дивертикулит классически характеризуется наличием
боли и защитного напряжения мышц в левом нижнем
квадранте передней брюшной стенки, лейкоцитозом и
повышением температуры тела. Боль в левом нижнем
квадранте наблюдается у 93–100% больных, лейкоци$
тоз — у 69–83%, а повышение температуры — более чем
в 57% наблюдений5. На начальных стадиях заболевания
боль при дивертикулите не интенсивная и не имеет чет$
кой локализации, через незначительное количество
времени она локализуется в левом нижнем квадранте
живота и носит интенсивный и постоянный характер.
Другими сопутствующими симптомами являются тош$
нота, рвота, анорексия, запор, диарея, дизурия, уча$
щенное мочеиспускание и гематурия5$7. У пациентов
пожилого и старческого возраста, а также ослабленных
больных более вероятно нетипичное течение заболева$

ния. Например, боли у данной категории пациентов но$
сят неинтенсивный характер, лихорадки и лейкоцитоза
нет18$20.

При пальпации живота боль действительно чаще все$
го локализуется в левом нижнем квадранте и сопровож$
дается защитным напряжением мышц передней брюш$
ной стенки. Однако локализация боли варьирует в
зависимости от степени выраженности воспаления и
наличия или отсутствия абсцесса или перитонита. При
наличии при пальпации положительных перитонеаль$
ных симптомов и дефанса следует думать о развитии ди$
вертикулита с перфорацией дивертикула, а также гной$
ного или калового перитонита. Приблизительно у 25%
больных при лабораторном исследовании кала на скры$
тую кровь тест будет положительным7. При пальпации
инфильтрат в области левого нижнего квадранта опре$
деляется редко, но его наличие указывает на воспаление
толстой кишки и/или формирование параколического
абсцесса.

Достаточно часто осложнением дивертикулярной
болезни сигмовидной кишки является развитие свищей,
при этом риск осложнений составляет от 10% до
25%19,21. При наличии у пациента в анамнезе длительно
существующего дивертикулеза и развитии фекалурии,
пневматурии и инфекций мочевыводящих путей
(ИМВП) следует подумать об имеющемся коловези$
кальном свище. Подобные свищи являются наиболее
частым видом фистул, возникающих при дивертикуляр$
ной болезни в 65% случаев22. Реже имеют место колова$
гинальные свищи, имеющие место у пожилых женщин с
перенесенной гистерэктомией23. Редким осложнением
является развитие тонкокишечной спаечной непрохо$
димости на фоне дивертикулеза5.

Дивертикулез без дивертикулита, как правило, про$
текает бессимптомно, и часто диагноз не верифицирует$
ся. Тем не менее некоторые больные с дивертикулезом
предъявляют жалобы на умеренные боли в левом ни$
жнем квадранте живота. Также дивертикулярная бо$
лезнь может привести к изменению функции толстой
кишки. Клиническая картина при этом напоминает
клинику синдрома раздраженной кишки с чередующи$
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мися приступами запора и диареи. Дефанса, лихорадки
и лейкоцитоза при этом не наблюдается.

Наиболее распространенной причиной развития же$
лудочно$кишечного кровотечения из нижних отделов
ЖКТ является дивертикулярное кровотечение, которое
приводит к появлению неизменной крови в каловых
массах в 30–40% случаев17. Риск кровотечения из дивер$
тикула при дивертикулезе составляет 17%24. При этом
больные могут испытывать незначительные боли в ни$
жних отделах живота, больше слева, тенезмы, а в ряде
случаев имеет место мелена, а не примесь неизмененной
крови в кале16,19. В 3–5% случаев объем кровопотери
требует выполнения гемотрансфузии25.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Диагноз «дивертикулит» устанавливается на основании
данных анамнеза и физикального осмотра пациента на$
ряду с визуализацией характерных для данной патологии
изменений при КТ — см. рис. 18$2. В ряде случаев в целях
верификации дивертикулеза применяется УЗИ и ирри$
госкопия. КТ при определении данной патологии обла$
дает чувствительностью, достигающей 93%–100%, а спе$
цифичностью 100%26$28. Еще большая чувствительность
достигается путем выполнения спиральной КТ в боль$
шинстве случаев без ректального введения водораство$
римого контраста27. Внутривенное введение рентгено$
контрастного вещества не рекомендовано пациентам с
нарушением функции почек, однако оно позволяет ви$
зуализировать параколическое воспаление и абсцессы29.
Диагноз при КТ основывается на признаках наличия ди$
вертикулов в толстой кишке и утолщения ее стенки.
Осложнения дивертикулеза также верифицируются на
основании данных КТ по признакам абсцесса, перфора$
ции с наличием свободного воздуха или жидкости, а так$

же признакам кишечной непроходимости27$30. В зависи$
мости от формы дивертикулеза определяют дальнейшую
тактику лечения пациента и его местонахождении в кли$
нике.

КТ обладает большей чувствительностью в отличие
от ирригоскопии, а также является малоинвазивным
методом, обеспечивающим более высокий уровень ди$
агностики в связи со способностью метода верифици$
ровать экстракишечную патологию28$30. Ряд исследова$
ний демонстрируют, что чувствительность УЗИ близка
к КT31. Тем не менее УЗИ является субъективным ме$
тодом исследования и зависит от опытности оператора.
Свищи при дивертикулезе, как правило, диагностиру$
ются уже при физикальном обследовании, однако для
определения распространенности процесса и анатомии
свищей выполняется фистулография23.

Не все случаи дивертикулярной болезни требуют ве$
рификации диагноза. Например, при наличии в анамне$
зе пациента неосложненного дивертикулеза, классичес$
кой клинической картины и характерных признаков
при физикальном осмотре проводится консервативное
лечение до развития каких$либо осложнений5,6. Однако
и сегодня в 34% случаев дивертикулит не выявляют или
принимают за него иную патологию брюшной полос$
ти32,33.

В настоящее время не существует чувствительных ла$
бораторных исследований, достаточных для оконча$
тельной установки диагноза «дивертикулит». Лейкоци$
тоз наблюдается у 69–83% пациентов с дивертикулитом.
Анализ мочи может выявлять лейкоцитурию или гема$
турию, воспаление мочеточника, вызванного диверти$
кулитом, или выявлять признаки функционирования
коловезикального свища5. Проведение функциональ$
ных тестов печени и определение уровня амилазы и ли$
пазы также могут быть полезны для исключения других
диагнозов. Также на диагностическом этапе требуется
определить уровни электролитов и выполнить коагуло$
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Рис. 18-2. Компьютерная томография.

Данная КТ демонстрирует одно из осложнений дивертикулярной болезни —

развитие абсцесса (указан стрелкой)

       



грамму. Для исключения кишечной непроходимости
необходимо сделать больному обзорную рентгеноско$
пию брюшной полости17,19.

С целью исключения желудочно$кишечного крово$
течения из дивертикула кишки исследуют клинический
анализ крови, коагулограмму, выполняют электрокар$
диограмму (ЭКГ) и определяют группу крови и ре$
зус$фактор для возможной гемотрансфузии. Как прави$
ло, устанавливают назогастральный зонд, так как по
характеру отделяемого возможно определить наличие

кровотечения из верхних отделов ЖКТ. Для определе$
ния источника желудочно$кишечного кровотечения из
нижних отделов выполняют ректальное исследование,
при котором проводят осмотр перианальной области на
предмет наличии анальных трещин и геморроидальных
узлов, также являющихся источником кровотечения.
Для визуализации слизистой толстой кишки требуется
выполнение колоноскопии с последующей консульта$
цией хирурга и гастроэнтеролога16.

Дифференциальная диагностика дивертикулита
представлена в табл. 18$1.

� Неотложная помощь

Лечение при осложненном дивертикулите отличается
от такового при неосложненной форме заболевания.
Пациенты с развитием абсцесса, флегмоны, перфора$
ции толстой кишки (перитонитом) или кишечной не$
проходимостью требуют мониторинга показателей ге$
модинамики и дыхательной системы, проведения
массивной инфузионной, антибактериальной терапии,
обезболивания, а при необходимости и экстренного хи$
рургического лечения. Пациенты с наличием при паль$
пации положительных перитонеальных симптомов и
при рентгенографических признаках наличия свобод$
ного газа в брюшной полости, указывающих на перфо$
рацию, требуют выполнения экстренной операции. Па$
циентам с наличием абсцесса, но без перфорации
может проводиться внутривенное введение антибакте$
риальных препаратов и при необходимости под контро$
лем КТ выполняется чрескожное дренирование абсцес$
са. При выборе вида антибиотика следует отдать
предпочтение препаратам, действующим против гра$
мотрицательных палочек и анаэробов (табл. 18.2). Па$
циенты с наличием дивертикулярных свищей также
требуют незамедлительной консультации хирурга для
возможного оперативного лечения5,6,17,19.
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� Таблица 18-1. Дифференциальная диагностика

при дивертикулите

Язвенный коли

Болезнь Крона

Ишемический колит

Аппендицит

Рак толстой кишки

Острая мезентериальная ишемия

Кишечная непроходимость

Разрыв аневризмы аорты

Заворот сигмовидной кишки

Инвагинация

Цистит и пиелонефрит

Мочекаменная болезнь

Воспаление органов малого таза

Внематочная беременность

Киста яичника / перекрут яичника

Холецистит

Панкреатит

Перфорация при язвенной болезни

Гастроэнтерит

Синдром раздраженной толстой кишки

� Таблица 18-2. Рекомендации по антибактериальной терапии при дивертикулите

Мягкое течение заболевания Ципрофлоксацин 500 мг п/о 2 раза в день + метронидазол 500 мг п/о 4 раза в

день в течение 7–10 дней ИЛИ

Триметоприм / сульфаметоксазол 1 таблетка п/о 2 раза в день+ метронидазол

500 мг п/о 4 раза в день в течение 7–10 дней ИЛИ

Амоксициллина клавуланат 875 мг п/о 2 раза в день в течение 7–10 дней

Средней тяжести течение заболевания Ампициллина сульбактам 3 г в/в каждые 6 ч ИЛИ

Пиперациллина тазобактам 3,375 г в/в каждые 6 ч ИЛИ

Ципрофлоксацин 400 мг в/в каждые 12 ч + метронидазол 500 мг в/в каждые 6 ч

Тяжелое течение заболевания/ОРИТ Имипенем циластин 500 мг в/в каждые 6 ч ИЛИ

Меропенем 1 г в/в каждые 8 ч ИЛИ

Ампициллин 2 г в / в каждые 6 ч + ципрофлоксацин 400 мг в/в каждые 12 ч +

метронидазол 500 мг в/в каждые 6 ч.

Тяжелое течение заболевания и аллергия

на антибиотики пенициллинового ряда

Азтреонам 2 г в / в каждые 6 ч + метронидазол 500 мг в/в каждые 6 ч.

* Сокращения: ОРИТ отделение реанимации и интенсивной терапии, в/в внутривенно, п/п перорально

       



У большинства больных с неосложненным течением
дивертикулита без развития абсцесса, флегмоны, пер$
форации или кишечной непроходимости амбулаторно
проводится консервативное лечение, включающее пе$
роральный прием антибиотиков и обильное питье. Тра$
диционное амбулаторное лечение включает в себя курс
антибактериальной терапии (табл. 18.2)34 и введение
опиатных анальгетиков. При отсутствии эффекта от
проводимого амбулаторного лечения следует решить
вопрос о госпитализации такого больного в стацио$
нар5,6,17,19. Пациенты с рецидивирующими симптомами
должны быть консультированы хирургом в экстренном
порядке для решения вопроса о необходимости хирур$
гического лечения. Обычно пациенты с частыми об$
острениями дивертикулита являются кандидатами для
выполнения резекции сигмовидной кишки5. Примерно
20–30% больных дивертикулитом требуют выполнения
хирургического вмешательства3,6. Особое внимание сле$
дует уделить пожилым пациентам и больным с ослаб$
ленным иммунитетом, особенно принимающим стеро$
идные препараты, из$за их склонности к атипичному
течению заболевания и повышенному риску развития у
них осложнений.

Начальное лечение дивертикулита включает в себя
соблюдение диеты, что существенно снижает симптомы
заболевания7,17,35. Подобная диета запрещает употреб$
лять в пищу различные семена и орехи, которые могут
локализоваться в дивертикуле, провоцируя развитие его
воспаления (дивертикулита)17.

Лечение дивертикулярного кровотечения включает в
себя обеспечение адекватного венозного доступа (кате$
теризация центральной вены) и проведение мониторин$
га дыхания и гемодинамики. С целью исключения мас$
сивного кровотечения из желудка или 12$перстной
кишки следует установить назогастральный зонд19. Па$
циентам с нестабильной гемодинамикой требуется пе$
реливание компонентов крови, кристаллоидных раство$
ров, и при необходимости им показана госпитализация
в отделение реанимации. Необходимо проведение рек$
тосигмоколоноскопии с целью верификации источника
кровотечения16,17,19. Около 80% дивертикулярных кро$
вотечений останавливаются самостоятельно, без выпол$
нения оперативного вмешательства36. Риск рецидива
кровотечения имеет место в 25% случаев, однако после
двух эпизодов риск увеличивается до 50%25. Все пациен$
ты с наличием дивертикулярного кровотечения требуют
проведения постоянного мониторинга.

� Типичные ошибки

� Нераспознавание дивертикулярной болезни и ее
осложнений у пациентов с иммунологическими на$
рушениями и у пожилых больных, так как у данной
категории заболевание протекает атипично с умерен$
ной болью, отсутствием лихорадки и лейкоцитоза.
Однако именно эти пациенты, несмотря на отсут$
ствие симптомов, имеют повышенный риск разви$
тия осложнений и повышенный уровень смертности.

� Исключение диагноза «дивертикулит» пациентам в
возрасте до 40 лет.

� Отказ от использования КТ у больных с подозрением
на дивертикулит с целью проведения дифференци$
альной диагностики между неосложненным дивер$
тикулитом и другой патологией брюшной полости.

� Недооценка значимости дивертикулярного кровоте$
чения и высокого риска его рецидива при дивертику$
лярной болезни сигмовидной кишки.
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� Неоспоримые факты

� Алкогольный гепатит (АГ) протекает с различной
клинической картиной, которая может быть средней
степени тяжести, а также характеризоваться тяже$
лым течением.

� В настоящее время не существует ни одного лабора$
торного теста для верификации гепатита алкоголь$
ной этиологии.

� Первая помощь пациентам осуществляется непосре$
дственно в приемном отделении.

� Изменения, возникающие при алкогольном гепатите
и жировой инфильтрации печени (стеатозе), необра$
тимы.

� Применение кортикостероидов дает хороший эф$
фект при АГ, однако оно до сих пор не является час$
тью лечения в отделении неотложной помощи.

� У пациентов с АГ могут быть выраженные наруше$
ния иммунной системы.

� Эпидемиология

В Соединенных Штатах Америки злоупотребление ал$
коголем является основной причиной развития терми$
нальной стадии заболевания печени. Сегодня насчиты$
вается более десяти миллионов больных хроническим
алкоголизмом. В одних только Соединенных Штатах
Америки насчитывается более двух миллионов пациен$
тов с заболеваниями печени, развившимися на фоне
злоупотребления алкоголя1,2. Подсчитано, что до 1%
всех денежных затрат здравоохранения расходуется на
лечение заболеваний печени алкогольной этиологии3.

Чаще всего хронический алкоголизм ведет к развитию
травм, насилия в семье, психических нарушений, дис$
функции печени. Врач приемного отделения сталкива$
ется с подобной категорией больных очень часто.

Число пациентов с хроническим алкоголизмом уве$
личивается с каждым годом, соответственно 90% боль$
ных поступают в стационар по поводу печеночной не$
достаточности на фоне жирового перерождения печени
(стеатоза), при этом число пациентов с алкогольным ге$
патитом составляет 10–35%4$6. Оценки показателей
смертности варьируют — исследователи приводят дан$
ные от 0 до 100%5.

� Патофизиология

Алкоголь влияет на печень посредством множества ме$
ханизмов. Общепринятой, однако, является гипотеза о
гепатоцеллюлярном повреждении ацетальдегид$алко$
голем — основным метаболитом спирта. До сих пор не$
ясно, какой именно тип спиртного особенно опасен в
отношении повреждения печени. Известно, что прием
любого алкоголя в количестве 60–80 г/дл для мужчин и
более 20–40 г/дл для женщин существенно повышает
риск развития острого алкогольного гепатита7$9, что со$
ставляет от двух до шести алкогольных напитков в день
для мужчины и один–четыре спиртных коктейля для
женщины (один алкогольный напиток эквивалентен 12
унциям пива, 5 унциям вина)10.

АГ может рассматриваться как промежуточное пато$
логическое состояние между жировым перерождением
печени и ее циррозом, хотя возможно развитие цирроза
печени и печеночной недостаточности без данного эта$
па. Вполне возможно, что во многих случаях течение АГ
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протекает бессимптомно или с невыраженными сим$
птомами и пациент не обращается за медицинской по$
мощью вплоть до развития терминальной стадии забо$
левания.

Алкогольный гепатит характеризуется паренхима$
тозным некрозом, инфильтрацией полиморфноядерных
лимфоцитов в печеночные структуры (особенно в тель$
ца Мэллори), что ведет к отложению коллагена в пече$
ни4$5, что в конечном итоге ведет к снижению притока
крови к печени. Несомненно, существует четкая взаи$
мосвязь развития данного заболевания с иммунными
факторами, полноценностью питания, генетической
предрасположенностью (включая пол больного), а так$
же с вредными привычками — табакокурением. Другие
факторы, такие как сопутствующие инфекции, гепати$
ты B и C, влияют на прогрессирование стеатоза при ге$
патите, при этом более тяжелое течение заболевания
имеет место у пациентов с наличием вирусного гепатита
С, злоупотребляющих алкоголем11$13.

� Клинические признаки

Клиническая картина АГ вариабельна. Симптомы мо$
гут включать в себя боль в животе различной интенсив$
ности, желтуху и шок. Также у большинства больных
встречаются тошнота, рвота, диарея и общее недомога$
ние. С целью верификации диагноза следует собрать
подробный анамнез настоящего заболевания, в том
числе следует выяснить, какое место в жизни пациента
занимает прием спиртных напитков.

При физикальном обследовании обращает на себя
внимание повышение температуры тела, снижение ап$
петита, тахикардия, защитное напряжение мышц в вер$
хнем правом квадранте живота, гепатомегалия, ортос$
татическая гипотензия и выраженная желтуха.
В зависимости от возраста и анамнеза злоупотребления
алкоголя, можно выявить ангиомы, асцит, изменение
ментального статуса, гинекомастию, а также другие
признаки и симптомы печеночной недостаточности
(гл. 21).

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Пациент, страдающий хроническим алкоголизмом, от$
носится к трудной категории больных, обращающихся
за медицинской помощью. При этом проводить обсле$
дование больного, находящегося в состоянии алкоголь$
ного опьянения, и установку диагноза крайне затрудни$
тельно. Выявление пациентов данной категории не
представляет трудностей, в ряде случаев их приходится
госпитализировать отдельно в боксированные палаты
вплоть до верификации клинического диагноза.

Дифференциальный диагноз АГ проводится со мно$
гими заболеваниями, этиология которых связана со зло$
употреблением алкоголем. К ним относятся: эзофагит,
гастрит, панкреатит, варикозно$расширенные вены пи$

щевода, язвенная болезнь желудка и 12$перстной кишки
(с перфорацией и без), холецистит, холангит, печеноч$
ная недостаточность, почечная недостаточность, абсти$
нентный синдром, а также алкогольная интоксикация.
При наличии у пациента лихорадки или нарушения
ментального статуса следует исключить сепсис, энцефа$
лит и менингит. В отличие от других пациентов, посту$
пающих в приемное отделение, больной хроническим
алкоголизмом может предъявлять различные жалобы,
соответствующие его многочисленным сопутствующим
заболеваниям.

В приемном отделении не существует ни одного ла$
бораторного теста для выявления АГ. Лабораторные ис$
следования могут лишь подтвердить клиническую кар$
тину заболевания. При АГ в биохимическом анализе
крови определяется высокий уровень сывороточных
трансаминаз, при этом уровень аспартатаминотрансфе$
разы (АСТ) более высок, чем аланинаминотрансферазы
(АЛТ). При повышении уровней данных ферментов бо$
лее чем в 8 раз необходимо исключить другую патоло$
гию, в первую очередь вирусный гепатит14. С целью
определения печеночной недостаточности следует опре$
делить уровень билирубина и протромбиновое время
(ПВ). При повышении уровней вышеописанных суб$
стратов необходимо исключить другую тяжелую патоло$
гию (например, печеночную недостаточность, гл. 21).
При подозрении на энцефалопатию, развившуюся на
фоне печеночной недостаточности, необходимо выпол$
нить тест на наличие аммиака в сыворотке крови. При
наличии у больного тошноты и многократной рвоты
следует определить уровень электролитов. С целью
оценки функции почек необходимо определение азота
мочевины крови (BUN) и креатинина. Уровень глике$
мии может быть изменен по целому ряду причин, а гли$
кемический профиль должен определяться серией ис$
следований. Для выявления сепсиса и нарушений
иммунной системы, а также определения уровней ге$
моглобина и гематокрита, тромбоцитов и лейкоцитов
выполняется полный клинический анализ крови. У па$
циентов с недоеданием определяется пониженный
ИМТ (индекс массы тела)15. При наличии у больного
лихорадки необходимо выполнить посев крови на сте$
рильность. При подозрении на острый панкреатит вы$
полняется исследование крови с целью выявления по$
вышенного уровня липазы и амилазы. Анализ мочи
необходим для верификации инфекционного процесса
мочевыводящих путей, определения гидратационного
статуса и функции почек. Использование других лабо$
раторных исследований ограничено на уровне приемно$
го отделения (например, анти$HAV IgM и HBcAb$IgM),
однако тесты на вирусные гепатиты необходимы для ис$
ключения этой патологии. Выполнение ультразвуково$
го исследования и компьютерной томографии (КT)
органов брюшной полости и желчной системы, как
правило, не является необходимым для диагностики
АГ. Однако данные исследования могут быть полезны$
ми на диагностическом этапе у пациентов, находящих$
ся в тяжелом состоянии и с заболеваниями, опасными
для жизни16.

138 Глава 19 Алкогольный гепатит

       



� Неотложная помощь

Наиболее важным этапом лечения АГ на этапе приемно$
го отделения является проведение поддерживающей ин$
фузионной терапии и обеспечение венозного доступа
путем установки катетера в центральную вену. При на$
личии у больного неизмененной функции почек титро$
вать объем вводимой жидкости следует по уровню диуре$
за (1–2 мл / кг идеальной массы тела пациента). При
наличии у пациента энцефалопатии, предположительно
алкогольной этиологии, необходимо исключить недос$
таточность тиамина — синдром Вернике–Корсакова15.
Больным, злоупотребляющим алкоголем, необходимо
введение магния от 1 до 2 г внутримышечно (в/м) или
внутривенно (в/в)15,17. В ряде случаев для снятия сим$
птомов может потребоваться назначение бензодиазепи$
нов. Введение нейролептиков не рекомендуется, так как
данная группа препаратов может маскировать важные
симптомы основного заболевания.

При подозрении на инфекционный процесс необхо$
димо назначение антибактериальных препаратов широ$
кого спектра действия, а алкогольный гепатит достаточно
часто сопровождается снижением иммунитета и развити$
ем инфекций различного рода, что и является наиболее
распространенной причиной заболеваемости и смер$
тности у пациентов с АГ18. Признаки гемодинамической
нестабильности — гипотония и тахикардия — являются
предикторами тяжелой инфекции. В данной группе боль$
ных наблюдаются высокие уровни смертности, поэтому
возникает необходимость их госпитализации в отделение
реанимации и интенсивной терапии5.

В настоящее время существуют различные новые
виды терапии для лечения тяжелых и острых АГ. Наибо$
лее перспективным направлением является раннее при$
менение кортикостероидов, однако до сих пор по этому
поводу возникают споры специалистов. Таким образом,
кортикостероиды должны назначаться только по согла$
сованию с реаниматологом и гастроэнтерологом, поэто$
му данные препараты на уровне приемного отделения не
назначаются5,19,20. Наиболее эффективным лечением
АГ является прекращение употребления алкоголя4,5.
Пациентам с умеренными проявлениями заболевания
требуются последующие консультации гастроэнтероло$
га и проведение детоксикационной терапии. Лишь по
данным анамнеза и физикального обследования зачас$
тую трудно определить степень тяжести алкоголизма, а
следовательно, также трудно предсказать риск развития
абстинентного синдрома. Целесообразно проводить де$
токсикационную терапию любому пациенту, поступаю$
щему в приемное отделение с АГ, а также контролиро$
вать его состояние на предмет развития абстинентного
синдрома.

� Типичные ошибки

� Подозрение на наличие тяжелой острой патологии
при поступлении в приемное отделени пациентов,
находящихся в состоянии алкогольного опьянения и
пациентов с хроническим алкоголизмом.

� Пациент с хроническим алкоголизмом также требует
тщательного сбора анамнеза настоящего заболева$
ния, так как невыполнение этого пункта диагности$
ки приводит к задержке диагностики тяжелой
патологии.

� Необходимо предвидеть развитие абстинентного
синдрома через определенное время от момента пре$
кращения приема алкоголя.

� При поступлении пациента с АГ необходимо исклю$
чить инфекционную патологию. Пациентам с нали$
чием лихорадки в сочетании с абстинентным
синдромом в ряде случаев требуется выполнение
люмбальной пункции.

� Целесообразно проводить дифференциальный диаг$
ноз со многими заболеваними. При этом следует по$
мнить, что наличие АГ не исключает наличие и
другой тяжелой сопутствующей или конкурентной
патологии.

� Как правило, у пациента с хроническим алкоголиз$
мом имеется несколько конкурентных тяжелых забо$
леваний.

� Пациенты с АГ и нестабильной гемодинамикой и
дыханием имеют плохой клинический прогноз. Дан$
ная категория пациентов требует госпитализации в
отделение реанимации.
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� Неоспоримые факты

� Факторами риска для развития вирусного гепатита
являются плохие санитарно$гигиенические условия,
внутривенное введение наркотиков, гомосексуа$
лизм, переливание компонентов крови, а также лю$
бые медицинские манипуляции.

� Гепатит является эндемичным заболеванием в неко$
торых областях Африки, Центральной и Южной
Америки, Ближнего Востока и Юго$Восточной
Азии. Поэтому при наличии в анамнезе пациента по$
ездок в данные страны следует исключить данный
диагноз.

� Существуют разнообразные клинические проявле$
ния гепатита, от бессимптомного течения заболева$
ния до молниеносной формы цирроза печени или
печеночно$клеточной карциномы.

� Проводимое лечение, как правило, оказывает поло$
жительный эффект и включает в себя проведение
инфузионной терапии, обезболивание, введение ан$
тимиметиков, а также коррекцию свертывающей
системы крови и электролитных нарушений.

� Эпидемиология

Вирусный гепатит может явиться потенциальной при$
чиной острой боли в животе. Каждый год в одних только
Соединенных Штатах Америки диагностируется более
7000 новых случаев вирусного гепатита А (ВГА), выяв$
ляется более 7000 пациентов с гепатитом В (ВГВ) и бо$
лее 1000 случаев инфицирования вирусом гепатита С
(ВГС)1. Во всем мире примерно 350 миллионов человек
являются хроническими переносчиками вирусного ге$
патита.

Поскольку распространенность вирусных гепатитов в
мире варьирует, такие факторы, как страна происхожде$
ния пациента и данные анамнеза о путешествиях, могут
помочь при выявлении вирусного гепатита и объяснить
имеющиеся у пациента симптомы. Вирусный гепатит А
наиболее распространен в районах, где отсутствует дос$
таточный санитарный контроль, канализация, система
очистки и водоснабжение. Во многих африканских стра$
нах, странах Центральной и Южной Америки, Восточ$
ной и Юго$Восточной Азии выявляется более 90% насе$
ления сероположительными тестами анти$НАV. В
странах Восточной Европы уровень заболеваемости ВГА
выше, чем в странах Северной Европы2.

Вирус гепатита В в большей степени встречается в
областях Африки к югу от Сахары, Юго$Восточной
Азии, а также в бассейне Амазонки, ВГБ диагностиру$
ется у 70–95% населения, при этом в 8% случаев имеют
место хронические формы заболевания3. Заболевае$
мость вирусным гепатитом B ниже в Восточной и
Южной Европе, странах Ближнего Востока, Японии и
других областях Южной Америки, где от 10% до 60% на$
селения инфицировано, при этом 2–7% являются хро$
ническими носителями. Более низкая распространен$
ность наблюдается в Северной Америке, Северной и
Западной Европе и Австралии, где инфицировано 5–7%
населения и 0,5–2% являются хроническими носителя$
ми3. Географическое распространение вируса гепатита
С схоже с таковым ВГВ, с преобладанием последнего в
диапазоне от 1,8% в Соединенных Штатах Америки до
25% в Египте4. Вирус гепатита D (ВГД) инфицирует па$
циентов, уже инфицированных ВГВ (суперинфекция),
или представляет собой конкурирующую инфекцию
(коинфекция). В настоящее время существует прибли$
зительно 5% носителей вируса гепатита В и 15 млн чело$
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век, инфицированных ВГD. Гепатит D является наибо$
лее распространенной патологией в Италии, Восточной
Европе, в бассейне реки Амазонки, Колумбии, Венесуэ$
ле, Западной Азии и некоторых районах островов Тихо$
го океана. Гепатит Е вируса (ВГЕ) наиболее распростра$
нен (2–15%) в Индии, Юго$Восточной и Центральной
Азии, Ближнем Востоке, Африке и Мексике. В Соеди$
ненных Штатах Америки наибольше число инфициро$
ванных вирусным гепатитом представляют испаноязыч$
ные американцы и афроамериканцы, при этом вирус
диагностируется меньше у неиспаноязычных белокожих
пациентов. Риск инфицирования вирусом гепатита С
особенно высок среди американских индейцев с уров$
нем заболеваемости более чем в 6 раз выше, чем белоко$
жих американцев5.

Помимо географических, также факторами риска
контаминации вирусными гепатитами являются опре$
деленные медицинские манипуляции, внутривенное
введение наркотических препаратов, проведение гемо$
диализа, гомосексуализм и переливание компонентов
крови. Плохие санитарно$гигиенические условия (на
работе или дома) и употребление неправильно приго$
товленной пищи также являются факторами риска для
инфицирования ВГА и ВГЕ. Следует помнить, что ра$
ботники здравоохранения, имеющие контакт с жидкос$
тями организма, подвергаются более высокому риску.

� Патофизиология

ВГА и ВГЕ имеют фекально$оральный путь передачи
инфекции, то есть при тесном личном контакте или при
употреблении неправильно приготовленной пищи или
некачественной воды6. При этом 45–50% инфициро$
ванных людей не могут идентифицировать источник за$
ражения7. Острая инфекция ВГА развивается после ин$
кубационного периода (на 4$й неделе от момента
контаминации) и протекает бессимптомно у больши$
нства детей в возрасте до 6 лет (70%). Напротив, у 70%
детей старшего возраста и взрослых имеет место желту$
ха, которая продолжается менее 2 месяцев, при этом
только у 10–15% пациентов развивается молниеносное
течение заболевания8. Клиническая картина ВГE раз$
ворачивается также после инкубационного периода,
продолжающегося в течение 3–8 недель. Желтуха мо$
жет не регрессировать в течение нескольких недель, и
в большинстве случаев наблюдается полное выздоров$
ление с отсутствием перехода заболевания в хроничес$
кую форму9.

Вирус гепатита В в основном передается при половых
контактах с инфицированными лицами, также имеют
место парентеральное заражение (например, при инъек$
циях лекарственных препаратов, внутривенном введе$
нии наркотических средств) и перинатальное от матери
к ребенку. При этом более трети пациентов, инфициро$
ванных ВГВ, не могут предположить способ своего зара$
жения. После периода инкубации, продолжающегося от
1 до 4 месяцев, у 30–50% больных появляются симпто$
мы острой инфекции. Переход в хроническую форму за$

висит от возраста: в 90% — у инфицированных новорож$
денных, до 30% — у детей раннего возраста и 5% —
у взрослых10. Выявлено, что ежегодно приблизительно
у 2% пациентов с хроническим инфекционным процес$
сом развивается цирроз печени11.

Вирус гепатита С в настоящее время передается па$
рентеральным путем, как правило, при введении нарко$
тиков. До 1992 г. основным фактором риска являлась
гемотрансфузия. От 15% до 30% случаев острых инфек$
ционных заболеваний, симптомы разрешаются через
3–6 месяцев. Однако у 85% пациентов заболевание пе$
реходит в хроническую форму, а более чем у 20% паци$
ентов прогрессирует в цирроз печени11.

Как и ВГВ, ВГD передается парентеральным или по$
ловым путем, при контакте с кровью или другими био$
логическими жидкостями. В данном случае трансмис$
сия ВГD менее часта при половом акте, чем
инфицирование ВГВ данным путем. После коинфекции
ВГВ и ВГD симптомы обычно развиваются от 2 до 5 не$
дель и сопровождаются двухфазным ростом (т. е. чере$
дование пика симптоматики с ее последующим сниже$
нием, а затем появлением второго пика) в сыворотке
крови активности аминотрансфераз, что редко встреча$
ется при остром изолированным инфицировании гепа$
титом В. В ряде случаев ВГD протекает в молниеносной
форме, однако это не влияет на прогрессирование и ес$
тественное течение гепатита В. С другой стороны, ВГD
в качестве суперинфекции гепатита В может привести к
молниеносному течению гепатита, и, как правило, у
90% пациентов в таком случае развивается хроническое
прогрессирующее заболевание печени12.

� Клинические признаки

Острый вирусный гепатит может протекать бессим$
птомно или с незначительными симптомами, такими
как боли в животе и рвота. В ряде случаев имеет место
молниеносная форма заболевания. У некоторых боль$
ных вирусный гепатит представляет собой постоянную
инфекцию с субклиническими проявлениями, у дру$
гих заболевание быстро прогрессирует, переходя в цир$
роз печени и в гепатоцеллюлярную карциному
(табл. 20$1).

Продромальная фаза

Как и при других вирусных заболеваниях, ранние сим$
птомы вирусного гепатита неспецифичны и включают в
себя боли в животе, общее недомогание, усталость, от$
сутствие аппетита, тошноту, рвоту, мышечные боли,
артралгии и головную боль13. У курильщиков может
внезапно развиться отвращение к сигаретам. Лихорадка
чаще всего имеет место при ВГА и ВГЕ. В биохимичес$
ком анализе крови определяется повышенный уровень
аминотрансфераз.

Желтуха

В течение периода продромы желтуха развивается в 90%
случаев инфицирования ВГА13, от 30% до 50% ВГВ ин$
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фекции14 и у 25% больных ВГС15. Также часто имеют
место другие симптомы холестаза, такие как зуд, потем$
нение мочи и стул глинистого цвета. У детей, инфици$
рованных ВГА, желтуха развивается реже, чем у взрос$
лых пациентов13. При физикальном обследовании
выявляют защитное напряжение мышц передней
брюшной стенки, спленомегалию и увеличение лимфа$
тических узлов задней поверхности шеи13.

Молниеносный гепатит

Мгновенный гепатит является опасным для жизни
осложнением ВГА, ВГВ, ВГЕ и очень редко ВГС, разви$
вающимся в 1% случаев и проявляющимся энцефало$
патией печеночного генеза и нарушениями системы
свертываемости крови. У инфицированных ВГЕ бере$
менных пациенток часто (до 30% наблюдений) развива$
ется молниеносное течение гепатита16. У пациентов с
симптомами острого гепатита при лабораторных иссле$
дованиях определяется увеличение протромбинового
времени (ПВ) (международное нормализованное отно$
шение [МНО] > 1,5).

Внепеченочные проявления

Внепеченочные проявления гепатита включают в себя
артралгии, артриты, васкулит, дерматологические по$
ражения и гломерулонефрит17. Действительно, острые
боли в животе могут являться результатом узелкового
полиартрита, приводящего к ишемии кишки или жел$
чного пузыря, которые имеют место при ВГВ и ВГС18.
Внепеченочные симптомы крайне редки при ВГА,
более распространены при ВГВ (около 25%) и при ВГС
составляют 1–2%. Сывороточная болезнь, полинейро$
патия, или синдром Гийена–Барре можно диагности$
ровать при ВГВ18. Язвы роговицы, неходжкинская лим$
фома и сахарный диабет часто встречаются при
гепатите С19.

Хронический гепатит

Как правило, ВГА и ВГЕ обычно регрессируют самос$
тоятельно, но гепатит В (менее 5%) и в большинстве
случаев ВГС (80–90%), а также гепатит D (80–90%) пе$
реходят в хроническую форму заболевания11,12.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

В связи с невыраженным проявлением симптомов в те$
чение периода продромы диагностика данного заболева$
ния затруднительна. Более того, зачастую диагноз вирус$
ного гепатита часто устанавливается уже после выписки
пациента из стационара. Повышенный уровень аланин$
трансаминаз (АЛТ) и аспартаттрансаминазы (АСТ) в ла$
бораторных исследованиях является признаком гепато$
целлюлярной недостаточности; повышенный уровень
щелочной фосфатазы и билирубина указывают на холес$
таз, увеличение протромбинового времени — на пече$
ночную недостаточность20. При остром вирусном гепа$
тите отмечается повышение уровней АСТ, АЛТ в
диапазоне не менее чем в 5–15 раз выше нормы. При ви$
русных гепатитах концентрация аланинатрансаминазы
преобладает над аспартаттрансаминазой (AЛТ > AСТ),
тогда как противоположная ситуация (АСТ > АЛТ) ха$
рактерна для заболеваний печени алкогольной этио$
логии.

Пациентам с повышенным содержанием ферментов
печени в биохимическом анализе крови и наличием со$
ответствующих факторов риска следует исключить гепа$
титы вирусного генеза. При наличии у больного острого
гепатита тест на иммуноглобулин$M (IgM) положите$
лен, а при радиоиммунологическом анализе (РИА) или
иммуноферментном исследовании (ИФА) определяют$
ся антитела к ВГА. Острый ВГВ характеризуется нали$
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� Таблица 20-1. Клинические особенности вирусных гепатитов

Путь передачи Желтуха Молниеносный

гепатит

Хронический

гепатит

Смертность

ВГА Фекально-оральный Взрослые 30%;

дети < 5 %

< 1% нет 0,1–2,7%

ВГВ Чрескожный, половой,

перинатальный

5–20% < 1% < 5% 1–3%

ВГС Чрескожный, половой,

перинатальный

5–10% редко 80–90% 1–2%

ВГД Чрескожный, половой Редко 2–7,5% 70–90% с

суперинфекцией

< 1% с коинфекцией

ВГЕ Фекально-оральный Часто < 1%* нет 0,5–4%

ВГG Чрескожный Не известно Не известно Не известно Не известно

* Молниеносная форма гепатита составляет 30% во время беременности с HEV.

Сокращения: ВГА, вирус гепатита А; ВГВ гепатита В, ВГС вируса гепатита С; гепатита С, ВГД вируса гепатита ВГG вирус гепатита G вируса; ВГЕ ви

рус гепатита E

       



чием повышенного уровня поверхностного антигена ви$
руса гепатита В (HBsAg) и повышенным уровнем
антител гепатита В, в основном Ig типа M21. Также с по$
мощью серологических лабораторных исследований
возможно верифицировать хроническое течение про$
цесса и ранее перенесенные инфекции (табл. 20$2).
Тесты на ВГС инфекции (ИФА или с рекомбинантными
РНК на анти$ВГС антитела) не позволяют отличать хро$
нический гепатит от острого. С целью идентификации
активного вирусного процесса применяется полимераз$
ная цепная реакция (ПЦР)7. Аналогичным образом,
при помощи рекомбинантных исследований и ИФА вы$
являют ВГD — определяется повышенный уровень IgM
(при острой инфекции) и IgG (при хронической инфек$
ции). Во время острого периода заболевания с помощью
теста Вестерн$блот возможно выявить антитела к вирусу
гепатита Е класса IgМ (анти$НЕV IgМ ). Антитела к ви$
русу гепатита Е также выявляются с помощью иммуно$
ферментного анализа (ИФА)16. В определенных ситуа$
циях верификации диагноза и выявлению иных причин
гепатита и печеночной недостаточности помогает биоп$
сия печени.

Дифференциальная диагностика вирусных гепатитов
предполагает исключение других заболеваний, протека$
ющих с болями в правом верхнем квадранте передней
брюшной стенки: невирусные заболевания печени, та$
кие как алкогольные, аутоиммунные, лекарственные ге$
патиты, болезнь Вильсона, заболевания желчного пузы$
ря, нижнедолевая пневмония, панкреатит, синдром
Фитц$Хью–Кертиса, а также заболевания, протекаю$
щие с тошнотой, рвотой и астенией, в том числе гастро$
энтерит и другая вирусная патология (например, вирус
Эпштейна–Барра и ротавирусная инфекция).

� Неотложная помощь

В первую очередь основным этапом лечения является
коррекция водно$электролитных нарушений путем
проведения инфузионной терапии, введение антими$
метиков и обезболивающих. При назначении лека$
рственных препаратов, в основном метаболизирую$
щихся в печени, необходимо прекратить прием
алкоголя. Данные препараты противопоказаны паци$
ентам с нарушением функции печени.

Госпитализация показана больным с выраженными
клиническими проявлениями, включающими неукро$

тимую рвоту со значительными нарушениями водно$
электролитного баланса и дегидратацией, требующими
лечения в стационаре и проведения постоянного лабо$
раторного мониторинга. При значительном увеличе$
нии протромбинового времени следует исключить
молниеносное течение заболевания. По стабилизации
состояния больного возможно дальнейшее амбулатор$
ное лечение с рекомендациями о соблюдении правил
личной гигиены, использовании барьерных методов
предохранения во время половых актов, строго инди$
видуальном использовании туалетных принадлежнос$
тей и посуды.

Вирусные гепатиты являются тяжелыми инфекцион$
ными заболеваниями, поэтому работникам здравоохра$
нения при поступлении подобной категории пациентов
в стационар необходимо сообщать о новых случаях забо$
левания в соответствующие организации, обеспечить
иммунопрофилактику и закрыть личный контакт инфи$
цированных пациентов.

� Типичные ошибки

� Пациентам с заболеваниями печени невирусной эти$
ологии следует исключить вирусные гепатиты, так
как данная патология может сопровождать любые за$
болевания, особенно печеночную недостаточность.

� До исключения печеночной недостаточности необ$
ходимо избегать назначения лекарственных средств,
которые метаболизируются в печени.

� Отсутствие очевидных факторов риска не исключает
наличие у больного вирусного гепатита.

� Во избежание контаминации вирусными гепатитами
других лиц, при выписке больного из стационара, он
должен получить соответствующие рекомендации
(правила личной гигиены, барьерная защита во вре$
мя половых актов и т. д.).

� О случаях госпитализации пациентов с гепатитом не$
обходимо сообщать в соответствующие учреждения.
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� Таблица 20-2. Интерпретация серологических тестов на вирус гепатита B

Интерпретация HBsAg Anti-HBs Anti-HBc IgM Anti-HBc IgG

Иммунитет (вакцинация) Отрицательный Позитивный Отрицательный Отрицательный

Иммунитет (естественной инфекции) Отрицательный Позитивный Отрицательный Позитивный

Острая инфекция Позитивный Отрицательный Позитивный Позитивный

Хроническая инфекция Позитивный Отрицательный Отрицательный Позитивный

HBsAg — поверхностные антигены вируса гепатита В; Anti-HBs — поверхностные антитела к вирусу гепатита А; Anti-HBc —

ядерные антитела к вирусу гепатита В.
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В данной главе рассматриваются общие вопросы цир$
роза печени и его осложнения, в том числе портальная
гипертензия и печеночная недостаточность, являю$
щиеся результатом острых и хронических заболеваний.

� Цирроз печени

Неоспоримые факты

� В большинстве случаев цирроз печени является ре$
зультатом хронического алкоголизма или острой ви$
русной инфекции.

� Портальная гипертензия является причиной развития
асцита, нарушения функции почек и желудочно$ки$
шечного кровотечения из варикозно$расширенных
вен пищевода.

� Нарушение синтетической функции печени на фоне
цирроза представлено коагулопатией, витамин
K$связанным увеличением протромбинового време$
ни (ПВ) / международного нормализованного отно$
шения (МНО).

Эпидемиология

Общая распространенность цирроза печени в Соеди$
ненных Штатах Америки, по оценкам специалистов со$
ставляет 360 случаев на 100 000 населения. В больши$
нстве случаев причиной развития данной патологии
является либо алкогольная болезнь печени, либо хро$
ническая вирусная инфекция1. Алкогольная болезнь
печени непосредственно связана с хроническим злоу$
потреблением алкоголем. Подсчитано, что подобное
патологическое состояние развивается при суточном
употреблении 50 г алкоголя или 3–4 спиртных напитков

в день в течение 10–15 лет для женщин или от 5 до 6 ал$
когольных напитков в день для мужчин2. Цирроз
печени в США, как правило, является следствием ви$
русной инфекции, чаще всего гепатита С, в то время как
гепатит B продолжает оставаться на лидирующей пози$
ции по заболеваемости и последствиям в развивающих$
ся странах. После заражения гепатитом C приблизи$
тельно у 25% пациентов в конечном итоге развивается
цирроз при средней скорости прогрессирования 30 лет1.
Другие, менее часто встречающиеся причины цирроза
печени включают нарушения обмена веществ (напри$
мер, болезнь Вильсона и гемохроматоз) и заболевания
билиарного дерева (например, первичный билиарный
цирроз) (табл. 21$1).

Патофизиология

Цирроз печени развивается в результате хронического
повреждения печени различными факторами. Заболе$
вание характеризуется разрушением гепатоцитов и из$
менениями нормальной печеночной архитектоники
вследствие разрастания фиброзных тканей и регенера$
тивных узелков. Цирроз печени разделен на три основ$
ные категории: цирроз Лаэннека, постнекротический и
билиарный цирроз. Цирроз печени Лаэннека представ$
ляет собой диффузный процесс, который, как правило,
развивается в результате хронического употребления
алкоголя. Постнекротический цирроз печени представ$
ляет собой неоднородные участки фиброза, чередую$
щиеся с более или менее нормальной тканью органа.
Как правило, подобный вид цирроза является следстви$
ем хронического гепатита (вирусного, лекарственного
или метаболического). Билиарный цирроз развивается
в результате хронической обструкции внепеченочных
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желчных путей и аутоиммунного воспаления внутрипе$
ченочных протоков с образованием рубцов.

Клинические признаки

Клинические признаки цирроза печени связаны с про$
грессированием потери гепатоцеллюлярной функции
на фоне фиброзных изменений, ведущих к нарушению
портального кровотока и развитию портальной гипер$
тензии. Эти два процесса в конечном счете приводят к
развитию различных осложнений цирроза печени, на$
пример асциту, варикозному расширению вен пищево$
да и кровотечению из них и печеночной энцефалопа$
тии. До развития клинических проявлений портальной
гипертензии, у 40% пациентов данное состояние проте$
кает бессимптомно1.

При физикальном обследовании пациента с цирро$
зом печени выявляется атрофия мышц, истончение
кожи с экхимозами, «сосудистые звездочки» и ангиомы,
ладонная эритема. У мужчин имеют место гинекомастия
и атрофия яичек. В зависимости от стадии воспалитель$
ных изменений размеры печени могут быть увеличены
или уменьшены. При пальпации левая доля печени
определяется в эпигастральной области, что имеет диаг$
ностическую ценность в отношении цирроза печени и
чувствительность, составляющую 86% и специфичность
67%3. Спленомегалия и расширение вен передней
брюшной стенки («голова медузы») являются признака$
ми выраженной портальной гипертензии.

Диагноз и дифференциальный диагноз

«Золотым стандартом» диагностики цирроза остается
биопсия печени. Во многих случаях установка клини$

ческого диагноза не представляет затруднений, осно$
вываясь на данных анамнеза и физикального осмотра,
особенно при наличии у больного признаков порталь$
ной гипертензии.

Неотложная помощь

Ведение пациентов с осложнениями цирроза печени
рассмотрено ниже. Хорошо компенсированный цирроз
печени, без каких$либо признаков его осложнений,
можно вести амбулаторно, однако все пациенты этой
категории нуждаются в постоянном наблюдении тера$
певта или гастроэнтеролога. Пациенту необходимо ис$
ключить употребление алкоголя. Клиницисту следует
помнить, что любой лекарственный препарат метабо$
лизируется в печени, что может вызвать развитие
осложнений при печеночной недостаточности на фоне
имеющегося цирроза, особенно при назначении седа$
тивных препаратов или наркотических средств.

� Асцит

Неоспоримые факты

� Асцит является наиболее частым осложнением цир$
роза печени и плохим прогностическим признаком.

� Высокообъемный лапароцентез должен выполнять$
ся в сочетании с инфузией  коллоидных растворов.

� Альбуминовый градиент между сывороткой и ас$
цитической жидкостью является чувствительным
методом диагностики асцита при портальной гипер$
тензии.

Эпидемиология

Асцит является наиболее частым осложнением цирроза
печени, и его наличие является плохим прогностичес$
ким признаком (30–40% 5$летней выживаемости)4.
Асцит развивается приблизительно у 50% пациентов с
компенсированным циррозом печени в течение 10 лет5.
Асцит может осложниться развитием спонтанного бак$
териального перитонита или гепаторенального синдро$
ма, каждый из которых связан с существенным увеличе$
нием показателя смертности6.

Патофизиология

Повышенная резистентность к печеночному кровотоку
приводит к развитию портальной гипертензии, образо$
ванию венозных коллатералей и шунтированию крови в
большом круге кровообращения. По мере прогрессиро$
вания цирроза печени, увеличивается портальная ги$
пертензия, что связано с избыточным локальным про$
изводством вазодилататоров, в первую очередь оксида
азота, приводящего к дилатации артериальных сосудов,
кровоснабжающих внутренние органы. Портальная ги$
пертензия и дилатация чревных сосудов изменяют ки$
шечное капиллярное давление и проницаемость, что
приводит к накоплению жидкости в брюшной полос$
ти4. На поздних стадиях цирроза печени дилатация
чревных сосудов существенно снижает системное арте$
риальное давление, которое активизирует механизмы
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� Таблица 21-1. Причины цирроза печени

Аутоиммунный гепатит

Алкоголь-индуцированные заболевания печени

Повреждения печени, вызванные лекарственными

препаратами или токсинами (амиодарон,

тетрахлорметан, метотрексат)

Вирусные гепатиты (B, C или D)

Нарушение обмена веществ:

Дефицит �1-антитрипсина

Гемохроматоз

Болезнь Вильсона

Неалкогольный стеатогепатит

Сосудистые расстройства:

Хроническая правосторонняя сердечная

недостаточность

Синдром Бадда–Киари

Длительный тромбоз портальной вены

Нарушения желчевыводящих путей:

Первичный билиарный цирроз

Муковисцидоз

Саркоидоз

Первичный склерозирующий холангит

       



гомеостаза, включая вазоконстрикцию почечных сосу$
дов и антинатрийуретические факторы. Все это приво$
дит к нарушению почечной экскреции свободной воды
и развитию дилюционной гипонатриемии, а почечная
вазоконстрикция в конечном итоге является фактором
развития гепаторенального синдрома7.

Клинические признаки

Увеличение размеров брюшной полости является
первым признаком асцита, однако более серьезным
симптомом является затруднение дыхания из$за огра$
ничения экскурсии диафрагмы. При перкуссии опреде$
ляется притупление перкуторного звука над обоими ла$
теральными каналами в положении пациента лежа. При
наличии клинических показаний выполняется УЗИ
брюшной полости, являющееся весьма чувствительной
методикой диагностики наличия жидкости в брюшной
полости.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Наиболее частой причиной асцита являются хронические
заболевания паренхиматозных органов, а в 84% случаев
этиологическим фактором являются различные заболева$
ния печени5. Другие причины асцита включают злокачес$
твенные опухоли, туберкулез и сердечную недостаточ$
ность. Впервые выявленный в приемном отделении асцит
требует незамедлительного уточнения диагноза.

В настоящее время диагностический лапароцентез
является безопасной часто выполняемой манипуляцией
у больных с асцитом. Если диагноз цирроза печени не
подтвержден, необходимо выполнить такие лаборатор$
ные исследования, как определение уровня альбумина в
асцитической жидкости и сыворотке крови с целью рас$
чета градиента альбумина. Из показателя сывороточно$
го альбумина вычитается показатель альбумина в асци$
тической жидкости. Градиент � 1,1 г/дл почти со 100%$й
точностью указывает на наличие у больного портальной
гипертензии на фоне хронических заболеваний печени в
качестве причины асцита8. Асцитическую жидкость, по$
лученную при лапароцентезе, также необходимо напра$
вить для исследования в бактериологическую лаборато$
рию для выявления микроорганизмов. Помимо
определения уровня белка, биохимическое исследова$
ние включает определение уровня гликемии (наличие
глюкозы в асцитической жидкости свидетельствует о вя$
лотекущем инфекционном процессе или перфорации
кишки), повышенный уровень ЛДГ указывает на нали$
чие инфекционного процесса или опухолевого пораже$
ния, а повышенный уровень амилазы говорит об имею$
щейся патологии поджелудочной железы.

В большинстве случаев выполнение лапароцентеза
при асците больным с циррозом печени переносится
легко, однако в ряде ситуаций на фоне процедуры разви$
ваются явления нарушения гемодинамики. Это в первую
очередь связано с одномоментной эвакуацией чрезмер$
ного объема жидкости из брюшной полости9. У ряда
больных асцит носит рецидивирующий характер, у 20%
имеет место гепаторенальный синдром и дилюционная
гипонатриемия. С целью предотвращения многих

осложнений лапароцентеза выполняют обменный плаз$
маферез, в/в введение альбумина, особенно при
удалении 5 и более литров асцитической жидкости
(8 г альбумина на литр удаленной жидкости из брюшной
полости)10, однако данные манипуляции не повышают
общий процент выживаемости при данном заболевании.

Неотложная медицинская помощь

Первоначальное амбулаторное лечение асцита вклю$
чает ограничение потребления натрия и жидкости.
При резистентном к подобным мерам асците рекомен$
дуется назначение диуретических средств, например,
спиронолактона и фуросемида. Если положительный
эффект отсутствует и при подобном лечении, следует
выполнить лапароцентез или наложение трансъярем$
ных портосистемных внутрипеченочных шунтов11.
Последний вариант лечения много лучше при терапии
асцита с большим объемом жидкости, так как позволя$
ет избежать повторного выполнения лапароцентеза.
Единственным радикальным способом лечения асци$
та является трансплантация печени с 5$летней выжи$
ваемостью 70–80%12.

Типичые ошибки

� Одномоментная эвакуация большого объема асцити$
ческой жидкости приводит к нарушению гемодина$
мики.

� При резистентном к терапии асците рекомендуется
наложение трансъяремных портосистемных внутри$
печеночных шунтов, однако при этом процент вы$
живаемости не повышается.

� Спонтанный бактериальный
перитонит

Неоспоримые факты

� Спонтанный бактериальный перитонит (СБП) необ$
ходимо исключить при наличии у больного цирроза
печени, осложнившегося асцитом. Особенно это ка$
сается больных, у которых асцит протекает с выра$
женными симптомами, в том числе и с абдоминаль$
ным болевым синдромом.

� Основным диагностическим критерием СБП являет$
ся лапароцентез с последующим лабораторным ис$
следованием асцитической жидкости. Тест считается
положительным при уровне гранулоцитов � 250 кле$
ток/мм3.

� Современным методом лечения СБП является на$
значение цефотаксима.

Эпидемиология

У 10–20% больных, госпитализированных по поводу
цирроза печени, имеет место СБП5. Факторами риска
развития подобного состояния являются тяжелые забо$
левания печени, острые желудочно$кишечные кровоте$
чения, инфекции мочевыводящих путей (ИМП), а так$
же установленные в просвет сосуда катетеры13.
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Однолетняя выживаемость пациентов с эпизодом СБП
составляет 30–50%. СБП является важным показанием
для трансплантации печени14.

Патофизиология

Асцит развивается на фоне портальной гипертензии в
фазу декомпенсации заболеваний печени. Факторами
риска развития СБП являются кишечный бактериаль$
ный рост, повышение проницаемости кишечной стен$
ки, бактериальная транслокация в брюшную полость из
просвета кишки, а также нарушения функции иммун$
ной системы.

Клинические признаки

Признаки СБП включают боль в брюшной полости,
увеличение объема асцита, лихорадку и печеночную эн$
цефалопатию. При физикальном обследовании выяв$
ляются признаки цирроза печени. В ряде случаев СБП
может быть выявлен лишь при лапароцентезе13.

Таким образом, диагностический лапарацентез дол$
жен быть выполнен всякий раз при наличии у больного
с циррозом печени боли в брюшной полости, лихорад$
ки, увеличения объема асцитической жидкости или дру$
гих сомнительных признаков2.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Выполнения лапароцентеза с последующим бактерио$
логическим и цитологическим исследованиями, как
правило, бывает достаточно для выявления СБП. Диаг$
ноз «спонтанный бактериальный перитонит» устанав$
ливается при наличии в асцитической жидкости $ 250
нейтрофилов /мм3. Асцитическая жидкость должна
транспортироваться в лабораторию в пробирках для по$
сева крови на стерильность (с питательной средой)15.
В 90% случаев СБП является монобактериальным, в
основном возбудителем является кишечная палочка,
затем Klebsiella и другие грамотрицательные микроор$
ганизмы. Грамположительные бактерии встречаются
лишь в 25% случаев.

При наличии у больного нейтрофильного асцита
следует исключить вторичный перитонит на фоне пер$
форации тонкой кишки. Помните, что у пациента с ас$
цитом перитонеальные симптомы не будут ярко выра$
женными. Диагноз СБП устанавливают при наличии
2 из 3 следующих критериев: общий белок > 1 г/л, глю$
коза < 50 мг/дл и ЛДГ > верхней границы нормы13,16.
Кроме того, выявление микроорганизмов также под$
тверждает этот диагноз. Эмпирическое лечение при по$
дозрении на вторичный перитонит включает в себя на$
значение цефотаксима и метронидазола. В ряде случаев
до консультации хирурга необходимо проведение ком$
пьютерной томографии (КТ) с целью исключения пер$
форации и внутрибрюшных абсцессов.

Неотложная помощь

Спонтанный бактериальный перитонит подлежит лече$
нию цефотаксимом (2 г в/в каждые 8 ч) в течение
5–7 дней. При этом от 75% до 90% пациентов положи$

тельно реагируют на введение антибиотиков третьего
поколения, таких как цефалоспорины, однако смерт$
ность остается высокой (20–40%)5.

Типичные ошибки

� Своевременное не диагностирование СБП у пациен$
тов с циррозом печени способствовует существенно$
му росту заболеваемости и смертности.

� Кровотечение из варикозно-
расширенных вен пищевода

Ведение пациентов с кровотечением из варикозно$рас$
ширенных вен пищевода рассматривается в гл. 12.

� Печеночная недостаточность
и энцефалопатия

Неоспоримые факты

� Острая печеночная недостаточность отличается кли$
нически, прогностически и терапевтически от хро$
нической, однако, рекомендации в отношении
лечения схожи.

� Спонтанный бактериальный перитонит, пневмония,
бактериемия и другие виды бактериальной инфек$
ции осложняют лечение в стационаре у 80% пациен$
тов с молниеносной печеночной недостаточностью
(МПН) и летальностью 25%.

� Пациенты с выраженными проявлениями МПН в
виде повышения внутричерепного давления должны
получать маннитол и достаточную респираторную
поддержку.

Патофизиология

Аммиак и другие вещества, синтезируемые кишечной
флорой при наличии у больного печеночной недоста$
точности, накапливаются в организме и являются клю$
чевым фактором в развитии печеночной энцефалопа$
тии17. Тем не менее накопление аммиака является
причиной нейронного торможения, но тяжесть пече$
ночной комы не всегда коррелирует с уровнем аммиака
в сыворотке крови. Исследованиями доказано, что сис$
темная воспалительная реакция также является важ$
ным компонентом развития печеночной энцефалопа$
тии18, а наличие инфекционного процесса играет
важную роль в данном воспалительном ответе19.

В качестве наиболее распространенной причины
развития молниеносной печеночной недостаточности
(МПН) рассматривают острый вирусный гепатит. В Со$
единенных Штатах Америки около 50% случаев пече$
ночной недостаточности связано с введением гепато$
токсичных лекарственных препаратов, в том числе
ацетаминофена (40%) и наркотических средств (12%),
в том числе кокаина и МДМА («экстази»)20. Менее рас$
пространенные причины включают жировую дегенера$
цию печени при беременности, синдром Рея, тепловой

Глава 21 Цирроз печени и печеночная недостаточность 149

       



удар, отравление бледной поганкой и другими ядовиты$
ми грибами, а также метастазы различных злокачествен$
ных опухолей в печень.

Клинические признаки

Как правило, при наличии у больного МПН клиничес$
кие проявления зависят от этиологического фактора ее
вызвавшего. У большинства пациентов основные сим$
птомы включают изменение ментального статуса, коагу$
лопатию с кровотечениями различной локализации,
желтуху (особенно у детей), моторные дисфункции, и ха$
рактерный сладковатый затхлый или едкий, так называ$
емый «печеночный» запах при дыхании. Возможно так$
же развитие брадикардии, отека диска зрительного нерва
и гипертонии в сочетании с отеком головного мозга.

МПН протекает с прогрессивным ухудшением пси$
хического статуса пациента в течение нескольких часов
и последующим развитием печеночной комы. У пациен$
тов с циррозом печени обычно имеет место эйфория,
депрессия, мышечные расстройства и изменения мен$
тального статуса. Данные физикального обследования
включают в себя гепатомегалию, асцит и желтуху. «Пор$
хающий» тремор встречается не у всех больных, однако
является патогномоничным симптомом МПН. Факто$
рами риска развития печеночной энцефалопатии при
циррозе печени являются острые желудочно$кишечные
кровотечения, применение седативных препаратов, на$
ркотиков, алкоголя, злоупотребление мочегонными
средствами и развитие инфекционного процесса.

Отек мозга является универсальным признаком раз$
вития острой печеночной недостаточности и самой час$
той причиной смерти при отсутствии адекватного лече$
ния. Ранними предупреждающими признаками МПН
являются артериальная гипертензия и повышение мы$
шечного тонуса, который переходит в децеребральную
фазу и в конечном итоге без проведения лечения приво$
дит к остановке дыхания. У многих больных имеет место
гипогликемия, у 50% — коагулопатия, как правило, про$
являющаяся носовыми кровотечениями и кровотечени$
ями из носоглотки и бронхиального дерева. Гипото$
ния — вторая причина, приводящая к снижению
системного сосудистого сопротивления. Гипоксия и не$
кардиогенный отек легких, преренальная азотемия,
острый тубулярный некроз, почечная недостаточность
неясной этиологии, гипокалиемия и гипокальциемия
являются общими проявлениями МПН.

Течение МПН в 80% случаев осложняется СБП,
пневмонией, бактериемией, при этом 25% пациентов
умирают19.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Диагноз печеночной энцефалопатии в основном уста$
навливается на основании клинико$лабораторных про$
явлений, однако при этом необходимо исключить ги$
поксемию и гипогликемию. При подозрении на
развитие печеночной энцефалопатии следует опреде$
лить уровень аммиака в сыворотке21. Однако следует
помнить, что в ряде случаев энцефалопатия может
иметь место еще до лабораторно определяемого показа$

теля аммиака. Существенно помочь в диагностике
может определение уровня сывороточных аминотранс$
фераз, билирубина, выполнение серологических тес$
тов, и определение концентрации аминокислот в сыво$
ротке. С целью исключения иной хирургической
патологии при болях в животе выполняют компьютер$
ную томографию брюшной полости и малого таза.
У больного без хронических заболеваний печени диф$
ференциальный диагноз печеночной энцефалопатии
включает вирусные гепатиты, жировую дистрофию пе$
чени, синдром Рея, введение гепатотоксичных препа$
ратов, таких как ацетаминофен, изониазид, рифампи$
цин, отравление бледной поганкой и другими
ядовитыми грибами, трихлорметаном или МДМА
(«экстази»). Существует несколько клинических при$
знаков, помогающих дифференцировать печеночную
энцефалопатию от других причин изменения психичес$
кого статуса. У больных с циррозом печени может иметь
место хроническая желтуха и изменение ментального
статуса, которое происходит на фоне данного патологи$
ческого состояния. У больных, злоупотребляющих ал$
коголем, повышен риск развития кровотечения, в том
числе и субдуральной гематомы, что также влияет на из$
менение ментального статуса.

Неотложная помощь

Печеночная энцефалопатия при острой печеночной
недостаточности развивается быстрее, чем при хрони$
ческих заболеваниях печени, и почти всегда осложня$
ется отеком головного мозга с возможным образовани$
ем центральной грыжи головного мозга. При этом
основное внимание должно быть уделено обеспече$
нию проходимости дыхательных путей и началу прове$
дения искусственной вентиляции легких, если паци$
ент находится в состоянии комы и у него имеется
активный рвотный рефлекс. В такой ситуации необхо$
димо назначение пропофола от 1 до 2,5 мг/кг внутри$
венно (или 40 мг каждые 10 с до достижения желаемого
эффекта). Препарат лучше переносится, обладает се$
дативным действием и является средством выбора при
острой печеночной недостаточности, в том числе из$за
его защитного эффекта при внутричерепной гипертен$
зии22. Инфузионная терапия должна включать введе$
ние гипотензивных препаратов или проведение гемо$
трансфузии пациентам с кровотечением. Допамин (от
2 до 20 мкг/кг/ мин) рекомендуется при стойкой гипо$
тонии, в ряде случаев может потребоваться назначение
норадреналина (от 0,5 до 30 мкг/мин).

Пациентам с уровнем гликемии ниже 100 мг / 100 дл
необходимо начать внутривенное введение 50% глюко$
зы и тиамина, а затем 10%$й или 20%$й раствор декстро$
зы. Больным с клиническими признаками выраженного
повышения внутричерепного давления следует вводить
маннитол в дозе 0,5 г/кг внутривенно в течение 10 мин23.
Кроме того, рекомендуется в течение коротких перио$
дов проводить гипервентиляцию, но не следует дово$
дить уровень PaCO2 до показателя менее 25 мм рт. ст.24.
Доказанное наличие инфекционного процесса или по$
дозрение на него требует начала эмпирической терапии.
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Как правило, назначается цефотаксим (1 или 2 г внут$
ривенно) или антибактериальный препарат широкого
спектра действия цефалоспорин.

Введение лактулозы ускоряет восстановление орга$
низма при печеночной коме. Препарат вводится в виде
сиропа, 50 мл каждые 1–2 ч до достижения положитель$
ного результата, в виде клизмы, 300 куб.см на литр фи$
зиологического раствора. Перорально назначается не$
омицин от 2 до 4 г/сутки с интервалом 6 часов. При
развитии коинфекции эффективно назначение аминог$
ликозидов. Альтернативой является назначение метро$
нидазола с дозировкой 800 мг/сутки с интервалом 12 ч23.
Флумазенил также продемонстрировал хорошие резуль$
таты при лечении печеночной энцефалопатии у боль$
ных с обострением хронических заболеваний печени,
однако повышения показателей выживаемости отмече$
но не было25.

План ведения пациента с заболеваниями печени не$
обходимо согласовать с гастроэнтерологом. Во многих
случаях тяжелой острой печеночной недостаточности
трансплантация печени является единственным спосо$
бом повышения шансов на выживание. Пациенты с раз$
витием острых желудочно$кишечных кровотечений,
СБП и печеночной энцефалопатии нуждаются в госпи$
тализации. В тяжелых случаях необходимо лечение и на$
блюдение пациента в отделении реанимации и интен$
сивной терапии с последующим решением вопроса о
возможной трансплантации печени.

Типичные ошибки

� Диагностика печеночной энцефалопатии не основы$
вается только по уровню аммиака в сыворотке крови.
В ряде случаев данный показатель не отклоняется от
нормы.

� В качестве этиологических факторов развития пече$
ночной недостаточности не следует забывать о ряде
гепатотоксических лекарственных препаратов и на$
ркотиков.

� Однократное болюсное введение 50%$й глюкозы не
является адекватной терапией из$за недостаточнос$
ти гликогена. Необходимо внутривенное введение
витаминов группы D.

� Для достижения эффекта от проводимого лечения
кроме печеночной энцефалопатии у больных цирро$
зом печени необходимо выявить этиологию развития
комы.
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� Неоспоримые факты

� Типичная билиарная колика обычно разрешается в
течение 5–6 ч. Наличие выраженной стойкой боли в
брюшной полости требует исключения острого холе$
цистита, даже при отсутствии лихорадки или патоло$
гии при лабораторном исследовании.

� Ультразвуковое исследование (УЗИ) является пер$
воначальным и основным методом визуализации в
диагностике острого холецистита, однако холецис$
тография и сегодня остается «золотым стандартом»
среди методов визуализации. Данное исследование
необходимо выполнять больным при неинформа$
тивном УЗИ.

� Показатели чувствительности компьютерной томог$
рафии (КТ) при диагностике острого холецистита
варьируют по данным разных исследований. Ряд ав$
торов указывает на показатель 92%, другие демо$
нстрируют, что уровень чувствительности не
превышает 39%.

� Эпидемиология

На III Национальном конгрессе здравоохранения были
приведены данные, что у 7,9% мужчин и 16,6% женщин
в Соединенных Штатах Америки имеется желчекамен$
ная болезнь, что заставляет пациентов обратиться за ме$
дицинской помощью в 700 000 случаев, в 800 000 наблю$
дений больные обращаются в приемное отделение
стационара, при этом 600 000 лицам, страдающим дан$
ным заболеванием, ежегодно выполняется холецистэк$

томия1,2. Связанные с желчекаменной болезнью годо$
вые расходы составляют 5,8 млн долларов3,4. Чаще всего
острый холецистит является следствием желчекамен$
ной болезни, которая диагностируется до 10% от обще$
го числа пациентов и 21% пожилых больных, поступаю$
щих в отделение неотложной помощи (ОНП) с острой
патологией брюшной полости5$7.

При наличии у пациента острого холецистита в
90–95% случаев в полости желчного пузыря определя$
ются конкременты. Возраст и пол являются основными
факторами риска развития желчекаменной болезни.
В возрасте 60 лет и старше у 33% женщин и 25% мужчин
выполнена холецистэктомия или в настоящее время
имеет место калькулезный холецистит1. При этом раз$
витие данной патологии более вероятно у женщин раз$
ных возрастных групп. Тем не менее темпы развития
желчекаменной болезни у обоих полов приближаются
к 60 годам1,8$10.

Национальная принадлежность также является
фактором риска развития желчекаменной болезни.
Например, установлено, что у мексиканских амери$
канских женщин с большей вероятностью могут обра$
зоваться конкременты в полости желчного пузыря
(13%), чем у кавказских (9%) или афроамериканских
женщин (8%). Американские индейцы особенно под$
вержены заболеваниям желчного пузыря с встречае$
мостью 64% у женщин и 30% мужчин в возрасте стар$
ше 46 лет4,11. У данной категории пациентов и риск
развития осложнений патологии желчного пузыря
выше. При наличии у больного симптомов острого хо$
лецистита при поступлении в стационар в 3% наблю$
дений симптомы прогрессируют, а в 11% случаев раз$
вивается острый холецистит12.
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� Патофизиология

Камни желчного пузыря, как правило, образованы из
холестерола или являются пигментными, при этом хо$
лестероловые конкременты составляют 75% от общего
числа наблюдений13. Этиология образования камней в
полости желчного многофакторна и предполагает по$
вышение концентрации холестерина и желчных кислот
в желчи, нарушение баланса между ингибиторами и ка$
тализаторами камнеобразования и застой желчи в жел$
чном пузыре. Диета, ожирение, повышение уровня хо$
лестерина, быстрое снижение массы тела, повышение
уровня эстрогенов повышают концентрацию холесте$
рина в желчи. Концентрация желчных кислот уменьша$
ется с возрастом, так как замедляется их синтез на фоне
хронических заболеваний подвздошной кишки, а также
в связи со снижением реабсорбции в тонкой кишке14.

Пигментные камни составляют 20–25% от всех жел$
чных камней у пациентов западных стран. Черный цвет
и форма камня определяются хроническим гемолизом,
так как билирубин насыщается желчью и солями каль$
ция. Коричневый цвет конкрементов наблюдается лишь
в 5% случаев, а также при диагностировании хроничес$
кой анаэробной инфекции. В большинстве случаев дан$
ный вид конкрементов формируется в печеночных про$
токах и связан с развитием паразитарной инфекции в
билиарном дереве13.

Острый холецистит развивается при сохранении
длительной обструкции желчными камнями пузырного
протока, что приводит к вздутию живота, увеличению
размеров, отеку и воспалению желчного пузыря, а также
появлению защитного напряжения мышц передней
брюшной стенки. На начальных стадиях воспаление
желчного пузыря является химически индуцированным
процессом, однако в 52% наблюдений при бактериоло$
гическом исследовании тест на бактериальные культуры
положителен15. Простагландины также играют важную
роль при сокращении стенки желчного пузыря и увели$
чении производства муцина. В тяжелых случаях пе$
рерастяжение и отек могут привести к развитию ише$
мии стенок желчного пузыря, что обусловливает их
некроз и перфорацию.

� Клинические признаки

Билиарная боль крайне выражена, как правило, она ло$
кализуется в верхних отделах живота и продолжается от
15 мин до 5 ч16. При сборе жалоб необходимо выяснить у
пациента иррадиацию боли из эпигастрия или правых
верхних отделов живота в правую лопаточную область,
так как эта особенность характерна для билиарной ко$
лики17. Такие симптомы, как диспепсия, тошнота, рво$
та, метеоризм, отрыжка кислым содержимым, изжога,
не являются типичными для острого холецистита18,19.
При этом изжога в сочетании с болью в верхнем этаже
брюшной полости заставляет задуматься о наличии у
больного патологии желчевыводящих путей и желчного
пузыря17 в комбинации с описанным в литературе клас$

сическим анамнезом, заключающимся в употреблении
жирной пищи19$21. Существует суточная периодич$
ность желчной боли, обычно возникающей между 8:00
вечера и 4:00 утра22,23.

В настоящее время не выявлен ни один симптом, ко$
торый позволяет проводить дифференциальный диаг$
ноз между желчной коликой и острым холециститом24.
У 75% пациентов с острым холециститом имеют место
выраженные боли25. Боли в верхних отделах живота
присутствуют в 88% наблюдений26. Теоретически у
больных острым холециститом боли в правом верхнем
квадранте представляют собой висцеральную боль, миг$
рирующую из эпигастральной области в правый вер$
хний квадрант передней брюшной стенки в результате
первоначального растяжения стенок желчного пузыря,
что в дальнейшем приводит к появлению перитонеаль$
ных симптомов26. У ряда больных симптомами острого
холецистита являются анорексия, тошнота и рвота24.
Знание продолжительности боли оказывается полезным
в диагностике острого холецистита, так как известно,
что в 84% наблюдений боль при желчной колике регрес$
сирует в пределах 5 ч27. Более устойчивый болевой син$
дром наблюдается при остром холецистите.

При физикальном обследовании при пальпации
определяется болезненность в области правого подре$
берья, защитное напряжение мышц в области эпигаст$
рия наблюдается у 14% пациентов, у 2% имеет место
диффузный дефанс и еще у 2% наблюдается миграция
боли в другие отделы брюшной полости26. Симптом
Мерфи (Murphy) при остром холецистите положителен
в 90% случаев. При этом пациента просят сделать глубо$
кий вдох и выполняют пальпацию, при которой боль су$
щественно усиливается24,26,28. Наличие у пациента ли$
хорадки, как правило, имеет место при остром
холецистите. Однако данный симптом является марке$
ром острого холецистита лишь в сочетании с болями в
области правого подреберья26,29. При этом выявлено,
что у 90% больных повышения температуры тела не на$
блюдается. Достаточно часто при остром холецистите
развивается синдром Мириззи — обструкция пузырного
протока конкрементом, который осуществляет ком$
прессию на общий печеночный проток, что влечет за со$
бой развитие желтухи. Определяемые при пальпации
камни желчного пузыря имеют место у 30–40% пациен$
тов, однако защитное напряжение мышц передней
брюшной стенки затрудняет пальпацию30.

Осложнения острого холецистита в основном разви$
ваются при задержке в постановке диагноза и непра$
вильном лечении пациентов и представлены развитием
сепсиса и летального исхода. Перфорация желчного пу$
зыря встречается у 6% больных с острым холециститом
и наблюдается чаще у страдающих сахарным диабетом и
пожилых людей31, что увеличивает смертность до 30%.
Гангрена желчного пузыря развивается при ишемии и
воспалении стенки желчного пузыря. Подобное ослож$
нение может присутствовать в 30% случаев острого хо$
лецистита и в большинстве случаев развивается у боль$
ных пожилого возраста и/или при наличии сахарного
диабета. При гангренозном холецистите показано экс$
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тренное оперативное вмешательство, однако данную
патологию в дооперационном периоде верифицируют
лишь в 50% случаев32,33. Редким осложнением является
образование желчных свищей, которые являются сле$
дствием прободения конкремента в двенадцатипе$
рстную или толстую кишку. Желчекаменная непроходи$
мость может развиться в случае обтурации
конкрементом, прошедшим через свищ в просвет тон$
кой кишки. Данный диагноз следует иметь в виду, осо$
бенно у пожилых пациентов, с неясным генезом тонко$
кишечной непроходимости. Восходящий холангит
также является ургентной хирургической патологией,
вызванной наличием обтурации общего желчного про$
тока с присоединением инфекции желчевыводящих пу$
тей, что представляет собой классическую триаду Шар$
ко: лихорадку, желтуху и боли в правом верхнем
квадранте передней брюшной стенки. Пентада Рей$
нольдса имеет место в тяжелых случаях заболевания и
включает в себя признаки и симптомы триады Шарко
наряду с изменением психического состояния пациента
и развитием гипотензии. Холедохолитиаз представляет
собой обструкцию общего желчного протока без при$
знаков инфицирования.

Бескаменный холецистит составляет 10% от всех слу$
чаев острого холецистита. Факторами риска являются
парентеральное питание, вирус иммунодефицита чело$
века (ВИЧ), проведение искусственной вентиляции лег$
ких, инфекции и критические состояния в результате
травмы, ожогов или сепсиса. Поскольку данные факто$
ры риска, как правило, не встречаются в амбулаторных
условиях, можно предположить, что причины острого
бескаменного холецистита не могут быть диагностиро$
ваны в отделение неотложной помощи (ОНП). Тем не
менее последние литературные данные характеризуют

возраст и атеросклеротические изменения пациента в
качестве этиологических факторов развития данной па$
тологии34.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Клинический диагноз «острый холецистит» устанавли$
вается на основании данных анамнеза и физикального
обследования, однако существенно зависит от резуль$
татов лабораторных и инструментальных методов ис$
следования24. При этом на сегодняшний день не сущес$
твует ни одного лабораторного маркера острого
холецистита. Лейкоцитоз является прогностическим
признаком данного заболевания с вероятностью 2,26 и
обладает чувствительностью лишь в 63%, а специфич$
ностью лишь в 57%28. Наличие или отсутствие сочета$
ния лихорадки и лейкоцитоза не несет прогностической
ценности24. Повышение уровня общего билирубина и
щелочной фосфатазы обладает некоторой диагности$
ческой ценностью, особенно при визуализации прояв$
лений желчекаменной болезни на УЗИ28. Ультразвук
является первоначальным методом визуализации при
диагностике острого холецистита35. Исследование об$
ладает чувствительностью 88% и специфичностью
80%36. Ультразвуковая диагностика, в отличие от рен$
тгеноскопии и КТ, не подвергает пациента влиянию
излучения. Кроме того, УЗИ выполняется гораздо
быстрее и является более доступным, нежели холецис$
тосцинтиграфия или МРТ. Результаты исследования
включают прямую визуализацию конкрементов в по$
лости желчного пузыря (рис. 22$1), утолщение стенок
желчного пузыря (рис. 22$2), наличие жидкости в пери$
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Рис. 22-1. Ультразвуковое исследование, демонстрирующее конкремент в полости желчного пузыря. На снимке продемо-

нстрированы два камня в шейке желчного пузыря (толстая стрелка). Маленькая стрелка указывает на конкремент в теле жел-

чного пузыря

       



везикальном пространстве и положительный симптом
Мерфи при выполнении УЗИ. Чувствительность
ультразвукового симптома Мерфи составляет 75–86%
с положительной прогностической ценностью 92%37$39.
УЗ$признаки бескаменного холецистита продемо$
нстрированы на рис. 22$3.

Даже при использовании портативного датчика и
выполнении УЗИ непосредственно у постели больного
можно диагностировать не только острый холецистит,
но и холедохолитиаз39$42. Чувствительность при визуа$
лизации конкрементов в полости холедоха составляет
86–96%, а специфичность — 78–98%. Чувствительность

при диагностике острого холецистита и его осложнений
в общем составляет 91%40. Кроме того, выполнение ис$
следование гепатобилиарной зоны у постели больного
снижает продолжительность пребывания пациентов в
ОНП42 и уменьшает количество повторных консульта$
ций специалистов42,43.

Холецистосцинтиграфия (HIDA) является «золотым
стандартом» при диагностике острого холецистита35.
Сцинтиграфия выполняется при помощи внутривенно$
го (в/в) введения контраста с целью определения функ$
ции билиарного дерева печени и желчного пузыря. При
наличии обструкции желчного протока контрастирова$
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Рис. 22-2. Ультразвуковое исследование, демонстрирующее острый калькулезный холецистит. Имеющийся большой кон-

кремент вшейке желчного пузыря указан тонкой стрелкой. Толстая стрелка указывает на утолщенную стенку желчного пузыря

Рис. 22-3. Ультразвуковое исследование, демонстрирующее бескаменный холецистит. Стрелкой указаны: стенка желчного

пузыря, жидкость в перивезикальном пространстве, отсутствие конкрементов в полости желчного пузыря

       



ние отсутствует в течение 4 ч. Ускорить процесс может
в/в введение морфина. Чувствительность и специфич$
ность HIDA составляют 97% и 90% соответственно36.
Повышенный уровень билирубина и тяжелая сопутству$
ющая патология могут дать ложноположительный ре$
зультат. Гепатобилисцинтиграфия показана при неин$
формативности УЗИ.

Выполнение обзорной рентгенографии брюшной по$
лости не рекомендуется при диагностике острого холе$
цистита, однако она имеет диагностическую ценность
при перфорации желчного пузыря. Наличие в полости
желчного пузыря или билиарном тракте воздуха (пнев$
мобилия) может являться признаком гангренозного хо$
лецистита. С целью исключения другой патологии
брюшной полости выполняют КТ, которая продемо$
нстрировала чувствительность ниже 39% и специфич$
ность, равную 93% при диагностике острого холецисти$
та. После выполнения УЗИ КТ не показана44. И тем не
менее недавно проведенное исследование показало чув$
ствительность КТ при диагностике заболеваний гепато$
билиарной зоны выше 92%45. Магнитно$резонансная то$
мография (МРТ) является очень точным методом
визуализации обструкции пузырного протока.

Дифференциальный диагноз острого холецистита
проводится с острым гепатитом, панкреатитом, язвен$
ной болезнью, гастритом, гастроэзофагеальной реф$
люксной болезнью, пиелонефритом и мочекаменной
болезнью. При остром аппендиците боль редко локали$
зуется в правом верхнем квадранте живота. Однако это
возможно при беременности и у детей. У женщин в ряде
случаев необходимо исключить болезнь Фитц$Хью–
Кертиса или внематочную беременность. Также требу$
ется исключение острой коронарной патологии, такой
как инфаркт миокарда, должны быть исключены пнев$
мония, наличие плеврального выпота, эмпиема плевры,
особенно у пожилых пациентов, ослабленных лиц и
детей.

� Неотложная помощь

Достаточно часто пациенты с острым холециститом по$
ступают в приемное отделение с нарушениями гемоди$
намики и дыхания. В таком случае необходимо
незамедлительно начать внутривенное введение инфу$
зионных препаратов. Массивная инфузионная терапия
также необходима при признаках развития генерализо$
ванной инфекции. Клиницисты должны назначать
противорвотные (антимиметики) всем пациентам с
тошнотой и / или рвотой. Рекомендовано назначение
прохлорперазина 5–10 мг внутривенно или прометази$
на 12,5–25 мг в/в. В случае отсутствия рвоты или тяже$
лой кишечной непроходимости, зондирование желудка
при остром холецистите не требуется.

По мере необходимости следует назначать адекват$
ные дозы обезболивающих препаратов, как правило,
внутривенно морфин 0,1 мг/кг или 0,015 мг/кг гидро$
морфона. Если требуется кратковременное обезболи$
вание, вводится 1 мкг/кг фентанила. Проведение обез$

боливания на диагностическом этапе заболевания
по$прежнему остается дискуссионным вопросом.
В практической деятельности при заболеваниях гепа$
тобилиарного тракта часто вместо морфина вводят ме$
перидин, однако данный подход не поддерживается в
литературе46,47. На самом деле, морфин имеет ряд пре$
имуществ в отличие от меперидина, в том числе он об$
ладает более длительным действием, меньшей «нарко$
тической активностью», а также у морфина отсутствует
эффект накопления нормеперидина (токсичного мета$
болита меперидина), вызывающего тошноту48.

Редко используемыми препаратами для купирова$
ния болевого синдрома при билиарной патологии яв$
ляются нестероидные противовоспалительные препа$
раты (НПВП). Кеторолак вводится внутривенно (30 мг)
и внутримышечно (60 мг) и не менее эффективен, чем
меперидин в дозировке 50 мг49,50.

Ограниченные литературные данные демонстриру$
ют, что НПВП способны уменьшить скорость прогрес$
сирования острой боли при холецистите51.

Грамотрицательные микроорганизмы, а именно ки$
шечная палочка, Enterococcus, а также Klebsiella, являют$
ся наиболее распространенными, выделяемыми культу$
рами из желчи при холецистите, особенно часто у
больных, страдающих сахарным диабетом или в возрас$
те старше 60 лет. Сочетание лихорадки, лейкоцитоза, а
также гипербилирубинемии также демонстрирует повы$
шенный риск контаминации желчи бактериями15,52.

Новые, более дорогостоящие бета$лактамные анти$
бактериальные препараты тем не менее не показали
большую эффективность, чем широко известные препа$
раты, такие как цефазолин15,53. Однако у пациентов, с
признаками сепсиса, гангрены и перфорации желчного
пузыря риск наличия микроорганизмов в желчи повы$
шается. Для адекватного лечения требуется назначение
антибиотиков широкого спектра действия, в том числе
действующих на грамположительную и анаэробную
флору. Таким требованиям отвечает пиперациллин/та$
зобактам 3,375 г внутривенно или ампициллин/сульбак$
там 3 г в/в. В ряде случаев назначают комбинацию пре$
паратов: ампициллин 2 г в/в, гентамицин 2 мг/кг в/в и и
метронидазол 500 мг в/в. Ципрофлоксацин 400 мг в/в и
метронидазол 500 мг в/в могут быть использованы при
наличии у больного аллергии на пенициллин.

В большинстве случаев пациентам с острым холецис$
титом требуется хирургическое лечение. По рекоменда$
циям в современной литературе оперативное вмеша$
тельство следует выполнять в «холодном периоде», то
есть через 8–12 недель после регрессии явлений воспа$
ления желчного пузыря на фоне проведенной консерва$
тивной терапии54. Однако до 25% пациентов, получав$
ших консервативное лечение, в течение 3 месяцев
возвращаются в стационар с различными осложнения$
ми острого холецистита55. Выполнение экстренного
оперативного лечения необходимо приблизительно 20%
пациентов при наличии у них перитонита, ухудшения
состояния или развивающейся гангрены желчного пу$
зыря56. Если состояние больного является нестабиль$
ным и не позволяет выполнить классическое хирурги$
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ческое лечение, выполняется чрескожное дренирование
желчного пузыря в качестве элемента выжидательной
тактики.

Для классической боли при остром холецистите ха$
рактерна локализация в верхних отделах живота без
признаков инфекции или обструкции желчных путей. У
большинства больных самостоятельно боль не проходит
более 6 ч и несколько регрессирует на фоне приема обез$
боливающих препаратов. После проведение соотве$
тствующего лечения пациент может быть выписан с ре$
комендациями на амбулаторное лечение. Существует
также понятие «дискенезия желчевыводящих путей»,
которая также протекает с болевым синдромом, но не
связана с наличием конкрементов или структурными
нарушениями. Данная патология успешно лечится в ам$
булаторной хирургической практике.

� Типичные ошибки

� Неспособность провести дифференциальный диаг$
ноз с кардиальной патологией и заболеваниями орга$
нов нижнего этажа брюшной полости.

� Невыполнение пациентом, поступающим с выра$
женным абдоминальным болевым синдромом, за$
щитным напряжением мышц передней брюшной
стенки, очевидными признаками инфекционного
процесса, билиарной обструкции при физикальном
обследовании и выполнении методик визуализации,
консультации хирурга

� Отсутствие диагностики острого холецистита и вос$
ходящего холангита при диагностике больных, нахо$
дящихся в критическом состоянии, а также у
пациентов с сахарным диабетом и пожилых людей.
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� Неоспоримые факты

� Несмотря на значительные успехи в диагностике
панкреатита, в 10% случаев диагноз не устанавлива$
ется в связи с отсутствием его лабораторных марке$
ров или рентгенографических признаков.

� Лабораторное определение уровня липазы обладает
приблизительно 90%$й чувствительностью и специ$
фичностью при диагностике панкреатита при усло$
вии проведения теста в первые 24 ч от момента
начала заболевания. Чувствительность и специфич$
ность лабораторного исследования снижаются по
мере усиления симптомов.

� Компьютерная томография (КT) брюшной полости
при диагностике острого панкреатита и его осложне$

ний обладает чувствительностью лишь в 78%, а
специфичностью — в 86%.

� Эпидемиология

В Соединенных Штатах Америки ежегодно госпитали$
зируется около 210 000 пациентов острым панкреати$
том1, при этом в 20% наблюдений диагностируют тяже$
лое течение данного заболевания. В Соединенных
Штатах Америки в 90% случаев острого панкреатита
этиологическим фактором являются желчекаменная
болезнь или злоупотребление алкоголем2. Другие этио$
логические факторы острого панкреатита приведены в
табл. 23$1 и 23$2.

Глава 23

Панкреатит
Дэвид M. Клайн

� Таблица 23-1. Причины развития острого панкреатита*

Заболевание билиарного тракта

Злоупотребление алкоголем

Лекарственные препараты (табл. 23-2)

Гиперлипедемия

Хирургические вмешательства на брюшной полости

Травмы (в том числе после выполнения ЭРПХГ)

Кардиопульмональный обход (bypass )

Укус скорпиона

Аскаридоз

Вирусные инфекции, включая эпидемический паротит,

вирус Коксаки, ВИЧ

Опухоли поджелудочной железы

Васкулит

Беременность

Микоплазма

Пересадка органов

Терминальная стадия почечной недостаточности

Гиперкальциемия

Язвенная болезнь с пенетрацией

Неясной этиологии

* Другие этиологические факторы встречаются реже.

Сокращения: ЭРПХГ эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография; ВИЧ вирус иммунодефицита человека.

       



Заболеваемость панкреатита в промышленно разви$
тых странах варьирует от 5 до 50 случаев на 100 000
человек3,4. При легком течении острого панкреатита
смертность составляет менее 1%, а в тяжелых случаях
при стерильном панкреонекрозе — 10%, при инфициро$
ванном деструктивном панкреатите — 25%5.

Критерии тяжелого течения острого панкреатита
(ТОП), помогающие в оценке состояния больного при
поступлении в отделение неотложной помощи (ОНП)
включают: (1) поражение органов одной или более систем:
шок (систолическое артериальное давление < 90 мм рт. ст.,
дыхательная недостаточность (PaO2 < 60 мм рт. ст.)), по$
чечная недостаточность (сывороточный уровень креа$
тинина > 2 мг/дл или развившееся желудочно$кишечное
кровотечение (> 500 мл в 24 ч); (2) местные осложнения,
такие как некроз, формирование псевдокист или аб$
сцесса (выявляются при выполнении компьютерной то$
мографии)6. Однако при поступлении больного в при$
емное отделение могут быть рассчитаны только 5 из 11
критериев шкалы Рансона. Показатели данной шкалы
более надежны в течение 48 ч от момента поступления7.

Наиболее частым этиологическим фактором развития
хронического панкреатита является алкоголь, на кото$
рый приходится 70–80% случаев заболевания. Риск раз$
вития данной патологии зависит от продолжительности
злоупотребления и количества потребляемого алкоголя, а
не от типа напитка8. Другими частыми причинами хро$
нического панкреатита являются: идиопатические
(10–20%), наследственные, климатические, обструктив$
ные, гиперпаратиреоз и врожденные аномалии развития
поджелудочной железы (пороки развития). При этом
лишь в 5–10% случаев у больных, страдающих острым
алкоголизмом, развивается острый панкреатит.

� Патофизиология

Патогенез панкреатита различается в зависимости от
его этиологии8,9, однако общими звеньями развития
патологического процесса всегда является активация
протеолитических ферментов в клетках и протоках, та$

ких как пепсин и зимоген, в результате чего происходит
«самопереваривание» поджелудочной железы9, что
приводит к развитию интерстициального отека, крово$
излияний, повреждения сосудов и клеточному некрозу.
Острый панкреатит может также приводить к развитию
системной воспалительной реакции, которая, в свою
очередь, приводит к шоку, респираторному дистресс$
синдрому (ОРДС) и полиорганной недостаточности9.

� Клинические признаки

Надежной стандартной диагностики острого панкреати$
та не существует, особенно при его легком течении10. Та$
ким образом, все полученные результаты исследований
следует интерпретировать с осторожностью. Классичес$
кими проявлениями панкреатита являются острые, ре$
жущие, постоянные (неспастические) боли в верхних от$
делах брюшной полости (60–78%), в ряде случаев боль
распространяется диффузно (11–35%)11,12. Примерно в
40% случаев боль иррадиирует в спину или боковые ка$
налы брюшной полости11,12. Болевой синдром прогрес$
сивно усиливается, но менее интенсивно, чем при пер$
форации полого органа. Интенсивность боли у разных
пациентов варьирует, но в целом имеет значительную
выраженность, несколько уменьшается при определен$
ном положении тела: сидя, лежа свернувшись на правом
или левом боку10. Вторым наиболее распространенным
симптомом является тошнота и рвота желудочным и дуо$
денальным содержимым10.

При физикальном обследовании живот, как правило,
вздут (примерно 82% случаев)11, при пальпации опреде$
ляется «заполненный» желудок. Защитное напряжение
мышц передней брюшной стенки более выражено в вер$
хних отделах живота, но дефанс может быть диффузным.
Ригидность встречается у 2 пациентов из 40011,12. Сим$
птом Каллена — цианоз кожи вокруг пупка и симптом
Грея–Тернера — наличие ограниченных участков циа$
ноза в проекции левого фланка живота являются при$
знаками геморрагического панкреатита приблизительно
у 1% пациентов10. У 20% больных также имеют место ги$
пертония, тахикардия, тахипноэ и гипотензия11,12.

Осложнениями острого деструктивного панкреатита
являются ОРДС, ишемия миокарда, ДВС$синдром и
почечная недостаточность. Острая кровопотеря, устой$
чивая гипотензия и дыхательная недостаточность, как
правило, сопутствуют более тяжелым формам заболева$
ния. К сожалению, при поступлении пациента в стацио$
нар крайне сложно прогнозировать степень тяжести за$
болевания и летальный исход.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Диагноз устанавливается на основании данных анамне$
за, физикального осмотра, пальпации увеличенной в
размерах поджелудочной железы и повышенных пока$
зателях определенных ферментов в сыворотке кро$
ви2,13. Амилаза в первую очередь определяется в подже$
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� Таблица 23-2. Лекарственные препараты,

побочными действиями которых является развитие

острого панкреатита*

5'-аминосалициловая кислота

Гидрохлоротиазид

6-меркаптопурин

Ацетаминофен (передозировка)

Азатиоприн

Аспарагиназа

Кортикостероиды

Циметидин

Циклоспорин

Дидазозин

Эритромицин

Фуросемид

Гидрохлортиазид

Метилдопа

Метолазан

Метронидазол

Эсрогены

Пентамидин

Пиророксикам

Сульфазалин

Сульфонамид

Тетрациклин

* Наиболее распространенны лекарственные препараты.

       



лудочной и слюнных железах, однако ее низкий уровень
может верифицироваться в фаллопиевых трубах, яич$
никах, яичках, жировой ткани, тонкой кишке, легких,
щитовидной железе, скелетных мышцах, а также в
определенных новообразованиях. Все это делает данное
лабораторное исследование неспецифическим. Увели$
чение уровня амилазы при остром панкреатите больше
чем в три раза верхнего предела нормы обладает чу$
вствительностью 80–90%, и специфичностью 75%13.
Более конкретным и патогномоничным лабораторным
тестом является определение уровня липазы в сыворот$
ке крови. При повышении ее уровня в крови в два раза
верхней границы нормы тест чувствителен и специфи$
чен в 90% случаев при выполнении исследования в те$
чение 24 ч от момента появления симптомов13,14. С те$
чением времени чувствительность и специфичность
определения уровней липазы и амилазы снижаются14.
При этом нет никакой необходимости выполнять тест
на амилазу и липазу одновременно15. Наличие у боль$
ного лейкоцитоза и повышенного уровня щелочной
фосфатазы предполагает патологию билиарного тракта.
Гипотензия, тахикардия > 130 уд./мин, PO2 < 60 мм рт.
ст., олигурия, повышение азота мочевины в крови
(BUN), креатинина и гипокальциемии являются ин$
дикаторами потенциально тяжелого патологического
процесса16. Гипергликемия > 150 при поступлении па$
циента в стационар может прогнозировать серьезные
осложнения в результате острого панкреатита билиар$
ной этиологии17.

Как правило, выполнение обзорной рентгеноскопии
брюшной полости не оправдано. Визуализация кальци$
фикации указывает на наличие хронического панкреа$
тита (до 9%), а признаки кишечной непроходимости
встречаются в 40% случаев и имеют место при тяжелом
течении заболевания2,11. Выполнение ультразвукового
исследования брюшной полости информативно при
идентификации конкрементов в полости желчного пу$
зыря и дилатации билиарного дерева, однако при диаг$
ностике острого панкреатита чувствительность исследо$
вания составляет всего 33–66%18,19. Компьютерная
томография является методом выбора при визуализации
поджелудочной железы, подтверждении воспаления, а
также определении флегмон, абсцессов или псевдо$
кист20 (рис. 23$1). Чувствительность КТ при диагности$
ке панкреатита составляет 78% (52–93%, 95% довери$
тельный интервал), а специфичность 86% (63–96%, 95%
доверительный интервал)21 и, тем не менее, у 30% боль$
ных диагноз своевременно не верифицируется22.

Эндоскопическая ретроградная холангиопанкреа$
тография (ЭРПХГ) редко применяется в приемном от$
делении, но может быть полезна при верификации диаг$
ноза с неясной этиологией даже после проведения
первоначальных диагностических процедур. Магнитно$
резонансная томография (МРТ) при подозрении на
панкреатит имеет чувствительность 83% (58–96%, 95%
доверительный интервал) и специфичность 91%
(68–98%, 95% доверительный интервал)21.

Дифференциальный диагноз острого панкреатита
включает в себя исключение левосторонней нижнедоле$

вой пневмонии, разрыва псевдокисты, заболеваний
желчного пузыря, перитонита, язвенной болезни, тон$
кокишечной непроходимости, почечной колики, рас$
слоения аневризмы брюшного отдела аорты, диабети$
ческого кетоацидоза и гастроэнтерита.

� Неотложная помощь

Лечение острого панкреатита у пациентов с легким те$
чением заболевания в первую очередь основано на про$
ведении инфузионной терапии, обезболивания, введе$
ния противорвотных препаратов2. Больные с тяжелым
течением острого панкреатита требуют назначения ан$
тибактериальной терапии6. С целью поддержания арте$
риального давления и адекватного диуреза вводится
физиологичекий раствор. Инотропная поддержка в ка$
честве допамина от 2 до 20 мкг/кг/мин показана паци$
ентам с рецидивирующей гипотонией на фоне прово$
димой массивной инфузионной терапии. В целях
декомпрессии желудка при выраженной рвоте необхо$
димо установить назогастральный зонд, однако и сего$
дня не существует исследований, подтверждающих по$
ложительный эффект от данной процедуры. В качестве
обезболивания применяют внутривенное введение на$
ркотических препаратов, таких как морфин в дозе
0,1 мг/кг. Противорвотные средства включают в себя
прометазин в дозе от 12,5 до 25 мг в/в2. По возможности
как можно раньше необходимо начать энтеральное пи$
тание6. При наличии у пациента диагноза «панкреонек$
роз», подтвержденного КТ$сканированием, следует на$
чать профилактическое введение антибактериальных
препаратов, несмотря на противоречивые результаты
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Рис. 23-1. КТ поджелудочной железы. Острый панкреатит

без признаков некроза поджелудочной железы. На снимке

продемонстрированы увеличение и неоднородность струк-

туры поджелудочной железы (указано стрелкой)

       



рандомизированных клинических исследований23. Ре$
комендовано введение имипинема24 и цефотоксима25.

Экстренное выполнение эндоскопической папил$
лосфинктеротомии показано при наличии у больного
билиарной обструкции2. У пациентов с умеренным те$
чением острого панкреатита, как правило, системных
осложнений не возникает. При возможности потреб$
лять жидкость перорально и получать обезболивание в
виде таблетированных препаратов, пациенты могут про$
ходить лечение амбулаторно. Больные с тяжелыми
осложнениями в виде шока или тотального панкреонек$
роза требуют госпитализации в отделение реанимации и
интенсивной терапии. Хирургическое лечение рекомен$
дуется при инфицированном некрозе поджелудочной
железы26.

У пациентов с тяжелой формой заболевания развива$
ется дисфункция органов (легких, почек, активное же$
лудочно$кишечное кровотечение). При умеренном те$
чении заболевания тяжесть состояния определяется
наличием сопутствующей патологии и эффектом от
проведения инфузионной терапии.

� Типичные ошибки

� Ни один из диагностических и лабораторных тестов,
в том числе определение уровня амилазы и липазы, а
также выполнение КТ не позволяют четко верифи$
цировать острый панкреатит.

� Несмотря на то что развитие осложнений острого
панкреатита не всегда можно прогнозировать на мо$
мент поступления пациента в приемное отделение,
необходимо определить имеющие нарушения, такие
как острая кровопотеря, дыхательная недостаточ$
ность у пациентов со сниженным пульсом. Подобная
категория больных в обязательном порядке должна
проходить лечение в отделении реанимации с прове$
дением постоянного лабораторного мониторинга.
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В основном осложнения, возникающие при оператив$
ных вмешательствах на органах брюшной полости, за$
трагивают желудочно$кишечный тракт (ЖКТ). Некото$
рые осложнения могут развиться в результате любой
операции, некоторые являются специфичеськими для
конкретной процедуры. В данной главе сначала рассмот$
рены осложнения, развивающиеся в результате выпол$
нения стандартных манипуляций на органах брюшной
полости. Осложнения, развившиеся в результате особых
процедур и манипуляций, обсуждаются в конце данного
раздела.

� Неоспоримые факты

� С целью лучшего запоминания возможных источни$
ков появления лихорадки на фоне хирургического
лечения применяется так называемая «мнемоничес$
кая пятерка — 5W (англ.)»: патология дыхательной
системы, патология мочевыделительной системы,
патология со стороны раны, осложнения, развивши$
еся при ходьбе, осложнения и реакции на определен$
ные вводимые лекарственные средства (табл. 24$1).

� Как правило, после перенесенных полостных опера$
тивных вмешательств у пациентов развивается тахи$
кардия. В таком случае даже при отсутствии других
жалоб и симптомов необходимо исключить абсцесс
брюшной полости и малого таза, несостоятельность
анастомоза и ТЭЛА1.

� Если катетер Фолея используется для временного
выведения содержимого из еюностомы (реже он ис$
пользуется в качестве гастростомической трубки),
воздушный баллон катетера не должен быть чрезмер$
но раздут.

� Общие осложнения

Эпидемиология

В послеоперационном периоде в 6–14% случаев разви$
вается нозокомиальная хирургическая инфекция2. Был
проведен анализ 5572 историй болезни пациентов, ко$
торым выполнялись различные оперативные вмеша$
тельства. При этом 84% больных были выписаны домой
в срок и далее не обращались за медицинской по$
мощью, а у 63% наблюдались какие$либо осложнения3

после выписки из стационара.

Патофизиология

Наиболее частой причиной повторного обращения па$
циентов в приемное отделение является послеопера$
ционная лихорадка, этиология которой зависит от
многих факторов, таких как характер процедуры, ее
продолжительность, сопутствующие заболевания па$
циента (шкала операционно$анестезиологического
риска Американского общества анестезиологов
[ОАР])4. При этом этиология лихорадки меняется в за$
висимости от времени, прошедшего с выполнения
оперативного вмешательства. Лихорадка в раннем по$
слеоперационном периоде (до 48 часов) редко являет$
ся проявлением вторичного инфицирования. Впос$
ледствии вероятность инфекционной этиологии
повышения температуры возрастает. Примерно через
96 часов от момента окончания операции весьма веро$
ятно, что имеющаяся лихорадка представляет собой
инфекционный процесс. При определении этиологии
послеоперационной лихорадки следует подумать о па$
тологии со стороны дыхательной системы (ателектаз,
пневмония), патологии со стороны мочевыделитель$
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ной системы (инфекция мочеполового тракта), со сто$
роны послеоперационной раны, развитии тромбоза
глубоких вен голеней нижних конечностей (ТГВГ),
тромбоэмболии легочной артерии [ТЭЛА], и употреб$
лении рада лекарственных средств, стимулирующих
развитие псевдомембранозного колита и лекарствен$
ной лихорадки.

Клинические признаки

В раннем послеоперационном периоде лихорадка, как
правило, является признаком развития ателектаза в лег$
ком. Повышение температуры тела может сохраняться
в течение 72 ч после выполнения операции. В раннем
послеоперационном периоде крайне редко лихорадка
может быть инфекционной, но является вторичным
проявлением легочной аспирации или нарушения пра$
вил асептики. В первые 1–3 дня после операции часто
развиваются стрептококковая (некротизирующий фас$
циит) и клостридиальная раневые инфекции4. Инфек$
ция мочевых путей, как правило, проявляется на 3–5$е
сутки послеоперационного периода, тромбоз ТГВГ —
на 5$е сутки, а раневая инфекция — на 7–10$е сутки.
Псевдомембранозный колит развивается на 6$й неделе
от выполнения хирургической манипуляции и также
протекает с повышением температуры тела.

Помимо лихорадки, другие общие послеоперацион$
ные осложнения включают в себя нарушение заживле$
ния раны на фоне развития раневой инфекции и некро$
тизирующего фасциита. Часто образуются гематомы и
серомы послеоперационной раны.

Клиническими проявлениями гематомы являются
боль и отек, что схоже с течением инфекционного про$
цесса. Неосложненные гематомы могут быть эвакуиро$
ваны из полости раны непосредственно в приемном от$
делении путем снятия нескольких швов в зоне разреза.
При наличии признаков инфекционного процесса или
нарушениях гемостаза необходимо организовать кон$
сультацию хирурга. Гематомы, развившиеся на фоне
выполнения ангиохирургических манипуляций, распо$
лагаются в зоне, прилегающей к сосудистым структурам
(например, на шее), и их лечение требует соблюдения

особой осторожности. В данной области при снятии
швов с раны возможно развитие выраженного кровоте$
чения.

Серома обычно проявляется безболезненным опухо$
левидным образованием в области послеоперационной
раны. Лечение в основном заключается в назначении
лекарственных препаратов и аспирации содержимого из
полости раны с последующим проведением бактериоло$
гического исследования. После однократной эвакуации
раневого экссудата в ряде случаев требуется повторное и
неоднократное оперативное вмешательство.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Этиология возникновения повышения температуры
может быть выявлена при проведении тщательного фи$
зикального обследования. При этом необходимо по$
мнить потенциальные причины развития лихорадки. С
целью верификации источника инфекционного про$
цесса в ряде случаев необходимо выполнение инстру$
ментальных исследований. При проведении лаборатор$
ных исследований следует помнить, что наличие
лейкоцитоза в крови не является надежным индикато$
ром клинически значимых инфекций.

Неотложная помощь

Ведение пациента в основном зависит от этиологии
инфекционного процесса. Оперирующий хирург в обя$
зательном порядке должен быть оповещен о развитии у
больного инфекционных осложнений в послеопераци$
онном периоде.

� Осложнения со стороны
дыхательной системы

Эпидемиология

Осложнения со стороны дыхательной и сердечно$сосу$
дистой систем и сегодня являются основной причиной
смертности в послеоперационном периоде. Проведен$
ные клинические исследования выявили более частое
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� Таблица 24-1. Основные причины развития лихорадки в послеоперационном периоде

Потенциальный источник Осложнение Типичное время возникновения

в послеоперационном периоде*

Дыхательная система Ателектаз

Пневмония

Аспирация

1–72 ч

3 и более дней

6–72 ч

Мочеполовая система Инфекция мочевыводящих путей 3 и более дней

Рана Раневой целлюлит

Абсцесс брюшной полости

7–10 (или более) дней

7–10 (или более) дней

Осложнения при ходьбе Тромбоз глубоких вен голени

Тромбоэмболия легочной артерии

5–7 (или более) дней

5–7 (или более) дней

Лекарственные препараты Псевдомембранозный колит

Лихорадка

1–6 недель

1–6 недель

* Длительность курса лечения должна соответствовать руководству; бывают и исключения.

       



развитие легочных осложнений (от 3% до 10%)5,6. Про$
филактикой подобного вида осложнений является ле$
чение или минимизация проявлений хронической об$
структивной болезни легких (ХОБЛ) и максимальное
снижение времени проведения операции7,8.

Патофизиология

Причиной развития лихорадки в послеоперационном
периоде является ателектаз, который особенно часто
встречается после перенесенных оперативных вмеша$
тельств на органах грудной клетки или верхних отделах
желудочно$кишечного тракта. Подобное осложнение в
основном развивается в результате неадекватной сана$
ции трахеобронхиального дерева и неадекватного обез$
боливания. Профилактика проводится путем выполне$
ния стимулирующей спирометрии.

Клинические признаки

У пациентов с ателектазом в послеоперационном пери$
оде отмечается повышение температуры тела, легкая
гипоксия и гиперкапния. Ателектаз является одним из
ранних послеоперационных осложнений, которое ле$
чится в амбулаторных условиях путем обезболивания и
санации бронхиального дерева. Пациенты с развитием
дыхательной недостаточности требуют госпитализации
и проведения более агрессивного лечения. Пневмония,
как правило, развивается через 24–96 ч от момента
окончания оперативного вмешательства. Клиническое
течение пневмонии аналогично течению ателектаза, то
есть наличие боли в груди, кашля с мокротой и тахип$
ноэ. При иррадиации боли в плечо и ощущения чувства
дискомфорта в данной области следует думать об ипси$
латеральном процессе в легких.

При наличии боли в груди в послеоперационном пе$
риоде необходимо исключить развитие пневмоторакса и
ателектаза, однако следует помнить что подобные пато$
логические состояния могут мимикрировать под раз$
личные процессы.

Диагноз и дифференциальный диагноз

В диагностике послеоперационных легочных осложне$
ний может помочь выполнение рентгеноскопии орга$
нов грудной клетки. Наличие повышенной плотности
или консолидации легочной ткани указывает на разви$
тие ателектаза или пневмонию. При подозрении на
пневмонию необходимо провести микробиологическое
исследование мокроты и культуры крови. Инфекцион$
ный процесс при наличии пневмонии в послеопераци$
онном периоде часто представляет собой микст$инфек$
цию. Наиболее полезным методом исследования при
выявлении пневмоторакса является экспираторная
рентгеноскопия органов грудной клетки.

При подозрении ТЭЛА следует определить концен$
трацию D$димера в сыворотке крови, выполнить доп$
плеровское ультразвуковое исследование вен нижних
конечностей, провести вентиляционно$перфузионную
оценку легких или спиральную компьютерную томогра$
фию (КТ). Диагностика ТЭЛА осложняется низкой чу$
вствительностью неинвазивных тестов. «Золотым стан$

дартом» диагнотики в настоящее время считается анги$
ография легочных сосудов. Однако данное исследова$
ние имеет некоторые ограничения в повседневном
выполнении, ввиду развития серьезных осложнений от
введенного рентгеноконтрастного вещества. Наиболее
высокий риск развития потенциальных осложнений
при данной манипуляции имеет место при наличии у
больного острой легочной гипертензии9.

Неотложная помощь

Ведение пациентов с осложнениями со стороны легких
зависит от клинического состояния больного. При вы$
боре антибактериального препарата следует руково$
дствоваться наличием у пациента сопутствующих забо$
леваний и микроорганизма$возбудителя. При развитии
у больного ТЭЛА необходимо начать проведение анти$
коагулянтной терапии.

� Осложнения со стороны сосудов

Клинические признаки

Частыми осложнениями хирургических процедур со
стороны сосудов являются поверхностный тромбофле$
бит и тромбоз глубоких вен голени (ТГВ), которые за$
трагивают как нижние, так и верхние конечности.
Основными начальными симптомами являются боль и
отек, особенно в икрах. По мере прогрессирования па$
тологического состояния развивается эритема и ло$
кальная гипертермия, при пальпации определяется ве$
нозный тяж. При наличии ТГВ имеет место
положительный симптом Хоманса (при сгибании сто$
пы в голеностопном суставе появляется или усиливает$
ся боль в икроножных мышцах), однако данный сим$
птом не является четким клиническим критерием
диагностики ТГВ.

Диагноз и дифференциальный диагноз

При подозрении на развитие осложнений со стороны со$
судов рекомендуется незамедлительное выполнение
допплерографии сосудов нижних конечностей. Иссле$
дование необходимо повторять каждые 5–7 дней10. При
прогрессировании симптоматики тромбоза необходимо
выполнение динамического допплеровского исследова$
ния сосудов нижних конечностей в более ранние сроки.

На диагностическом этапе следует исключить ин$
фекционный процесс (например, целлюлит или гной$
ный тромбофлебит) и выявить легочную эмболию.
Другими заболеваниями, с которыми необходимо про$
водить дифференциальный диагноз в связи со схожес$
тью клинической картины, являются разрыв кисты
Бейкера, венозная недостаточность и травма.

Неотложная помощь

Наличие у больного гнойного тромбофлебита требует
выполнения хирургического лечения в объеме флебэк$
томии с проведением антибактериальной терапии11.
При неосложненном течении поверхностного тром$
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бофлебита без присоединения гнойного процесса и
ТГВ можно ограничиться проведением консервативно$
го лечения. При развитии ТГВ (или уровне тромбофле$
бита большой подкожной вены выше уровня колена)
лечение должно включать в себя введение антикоагу$
лянтов. В такой ситуации необходима экстренная гос$
питализация и назначение низкомолекулярного гепа$
рина и в/в введение высоких доз антикоагулянтов и
нефракционированного гепарина.

� Осложнения со стороны
желудочно-кишечного тракта

Эпидемиология

Общими осложнениями, развивающимися в результате
перенесенных оперативных вмешательств на желудоч$
но$кишечном тракте (ЖКТ), являются кишечная не$
проходимость, абсцесс брюшной полости, острый пан$
креатит, острый холецистит и образование свищей.
Послеоперационная кишечная непроходимость чаще
всего развивается в позднем последоперационном пе$
риоде в результате образования спаек. В 1994 г. адгезио$
лизис выполнялся в 300 000 случаев12. Несмотря на все
более широкое использование малоинвазивных мето$
дов лечения, таких как лапароскопия, частота выполне$
ния адгезиолизиса не снижается13. Наиболее часто при$
чиной обращения пациентов в приемное отделение
стационара является спаечная тонкокишечная непро$
ходимость.

Клинические признаки

Механическая и динамическая кишечная непроходи$
мости протекают со схожими симптомами, т. е. болью в
животе, рвотой и отсутствием отхождения газов и стула.
Боли связаны с наличием какой$либо преграды (спай$
ки, опухоли), обычно диффузного характера. При паль$
пации, как правило, перитонеальные симптомы отсу$
тствуют. При нарушении кровоснабжения тонкой
кишки может развиться ее некроз и сепсис. При разви$
тии у пациента таких признаков сепсиса, как лихорад$
ка, озноб, гипотония и тахикардии, необходимо исклю$
чить наличие абсцесса.

Острый панкреатит в процессе оперативного вмеша$
тельства, как правило, связан с прямым механическим
воздействием на поджелудочную железу. Достаточно
часто это бывает при резекции желудка и вмешатель$
ствах на желчных путях. Кроме того, острый панкреатит
является частым осложнением эндоскопической рет$
роградной холангиопанкреатографии (ЭРПХГ). При
данном заболевании боль локализуется в верхних отде$
лах живота, развивается тошнота и рвота. Во многих
случаях боль достигает максимальной интенсивности
через 10–20 мин от начала заболевания и не регрессиру$
ет самостоятельно. При пальпации живота интенсив$
ность болевого синдрома в эпигастральной области раз$
лична: от умеренной до крайне выраженной. В
проекции фланков живота и параумбиликальной облас$
ти отмечается цианоз кожных покровов, что связано с

наличием внутреннего кровоизлияния (симптом
Грея–Тернера и Каллена соответственно).

После выполнения операций на органах ЖКТ доста$
точно часто развиваются билиарная колика, а также
калькулезный и бескаменный холецистит. У пациентов
с развитием патологии желчного пузыря боль локализу$
ется в правом верхнем квадранте живота с иррадиацией
под правую лопатку, также имеют место тошнота и рво$
та, лихорадка и тахикардия. У пациента с сепсисом сле$
дует исключить холангит. У 70% пациентов развивается
боль в правом верхнем квадранте передней брюшной
стенки, лихорадка и желтуха, что имеет название «триа$
да Шарко». Пентада Рейнольдса включает признаки
триады Шарко плюс наличие измененного психическо$
го статуса и шока.

Диагноз и дифференциальный диагноз

С целью подтверждения диагноза «кишечная непрохо$
димость» необходимо выполнение обзорной рентгенос$
копии брюшной полости. Рентгеноскопия органов
грудной клетки в вертикальном положении может быть
полезна при определении наличия свободного воздуха
под куполом диафрагмы. При сомнительном диагнозе
следует выполнить КТ брюшной полости, что дает до$
полнительную информацию о точном местоположе$
нии, степени тяжести и этиологии обструкции кишки
или помогает верифицировать другую патологию ЖКТ.

Уровень липазы сыворотки крови часто помогает ди$
агностировать развитие острого послеоперационного
панкреатита. Повышение в сыворотке крови уровня
амилазы считается более неспецифическим методом ис$
следования, так как подобное состояние имеет место
при многих других патологических процессах. При вы$
полнении обзорной рентгеноскопии брюшной полости
можно визуализировать рентгенологические признаки
частичной непроходимости кишечника в области под$
желудочной железы. Выполнение компьютерной томог$
рафии проводится для выявления имеющегося абсцесса
или кисты поджелудочной железы. Также с помощью
КТ брюшной полости можно верифицировать перфора$
цию полого органа, протекающую с клиникой, схожей
с клинической картиной при остром панкреатите —
с болью в животе и повышенным уровнем липазы в сы$
воротке крови.

Наиболее информативным методом исследования
при диагностике послеоперационного острого холецис$
тита является ультразвук (УЗИ), с помощью которого
может выявить наличие конкрементов в полости жел$
чного пузыря, утолщение его стенок, жидкость в пери$
везикальном пространстве и положительный УЗ$сим$
птом Мерфи. Больным с подозрением на острый
холецистит часто выполняются серологические лабора$
торные тесты, при которых у ряда больных выявляют
лейкоцитоз и повышение печеночных ферментов.

Неотложная помощь

Кишечная непроходимость подлежит и консервативно$
му, и оперативному лечению. Первоначальный курс ле$
чения включает декомпрессию желудка путем установки
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назогастрального зонда и проведение массивной инфу$
зионно$корригирующей терапии. Обезболивание, как
правило, достигается парентеральным введением опио$
идных препаратов. При развитии сепсиса необходимо
назначить проведение антибактериальной терапии пре$
паратами широкого спектра действия и диагностировать
первичный инфекционный очаг с проведением бактери$
ологического исследования. Операция представляет со$
бой окончательный этап лечения гнойных очагов.

При лечении неосложненного острого панкреатита
также требуется установка назогастрального зонда, про$
ведение инфузионной терапии и введение антимимети$
ков. Осложнения острого панкреатита развиваются у
большого количества пациентов.

При лечении острого холецистита назначают анти$
бактериальные препараты широкого спектра действия и
при необходимости выполняют холецистэктомию.

� Осложнения со стороны
мочеполовой системы

Клинические признаки

Инфекция мочевыводящих путей (ИМП) является час$
той причиной развития лихорадки в послеоперацион$
ном периоде. Следует помнить, что проведение катете$
ризации мочевого пузыря увеличивает риск данного
осложнения. Клиника представлена дизурией, увеличе$
нием частоты мочеиспускания, императивными позы$
вами и болью над лоном. У больных с геморрагическим
циститом имеет место гематурия. При развитии инфек$
ции верхних отделов мочевыделительной системы, таких
как пиелонефрит, могут присутствовать лихорадка, боли
в проекции латеральных каналов живота и тошнота.

Часто в послеоперационном периоде имеет место за$
держка мочи. Подобное состояние развивается на фоне
полного рефлекторного спазма детрузора в результате
стимуляции катехоламинов и неадекватного обезболи$
вания. Пациенты, как правило, предъявляют жалобы на
чувство постоянного дискомфорта в надлобковой об$
ласти. После выполнения оперативного вскрытия и дре$
нирования абсцесса в просвет прямой кишки больных
беспокоит постоянное ощущение ее переполнения.

Послеоперационная острая почечная недостаточ$
ность (ОПН) развивается при снижении функции почек,
что в конечном итоге приводит к накоплению азотистых
продуктов распада. Острая почечная недостаточность
может протекать по олигурическому или неолигоуричес$
кому типу в зависимости от фактической скорости про$
изводства мочи. Клинические признаки являются вто$
ричными по отношению к прогрессивному снижению
функции почек. Основной причиной развития прере$
нальной ОПН является обильная потеря жидкости.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Диагноз ИМП может быть подтвержден путем выпол$
нения анализа мочи с последующим исследованием
культур микроорганизмов. Дальнейшая диагностика
оправдана при наличии доказательств инфекции верх$

них мочевыводящих путей. Наличие задержки мочи
определяется путем измерения так называемой оста$
точной мочи. При этом следует выполнить катетериза$
цию мочевого пузыря, которая в данном случае может
быть как диагностической, так и лечебной процедурой.

Диагноз ОПН устанавливается при наличии лабора$
торных признаков увеличения уровней мочевины и кре$
атинина сыворотки крови. Диурез при этом должен
тщательно контролироваться. Для верификации типа
(преренальная, ренальная или постренальная) ОПН
проводят сравнение показателей между осмоляльнос$
тью, уровнем электролитов, креатинина и мочевины в
плазме и моче.

Неотложная помощь

В большинстве случаев неосложненные формы ИМП
подлежат амбулаторному консервативному лечению,
включающему в себя пероральное назначение антибио$
тиков. При наличии тяжелой сопутствующей патологии
и признаков генерализации инфекционного процесса
требуется парентеральное введение антибактериальных
препаратов.

При отсутствии признаков почечной недостаточнос$
ти и анатомического препятствия (доброкачественная
аденома предстательной железы) целесообразно пре$
кратить катетеризацию мочевого пузыря. При необхо$
димости продолжения катетеризации необходимо про$
филактическое назначение антибиотиков.

Лечение ОПН в значительной степени зависит от ее
этиологии. При преренальном типе ОПН на фоне обез$
воживания или острой кровопотери необходимо прове$
дение массивной инфузионной терапии и при необхо$
димости — гемотрансфузии.

При постренальном виде ОПН необходима установ$
ка уретрального катетера. При лечении ОПН следует ру$
ководствоваться степенью имеющихся водно$электро$
литных нарушений.

� Специфические осложнения,
возникающие после наложения
анастомоза

Клинические признаки

Чаще всего в экстренной хирургии встречается несосто$
ятельность анастомоза с последующим развитием пери$
тонита. Признаки подобного осложнения на начальных
этапах не являются специфическими и представлены
лихорадкой, общим недомоганием, чувством диском$
форта в брюшной полости. Однако по мере прогресси$
рования процесса состояние больного быстро ухудша$
ется в результате развития септического состояния.
Осложнения данного патологического состояния пред$
ставлены абсцессом, образованием свищей и эвентра$
цией в области послеоперационной раны.

Диагноз и дифференциальный диагноз

При наличии у пациента с наложенным анастомозом
вышеуказанных признаков и симптомов в послеопера$
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ционном периоде необходимо выполнение КТ брюш$
ной полости. При развитии несостоятельности анасто$
моза визуализируется большое количество свободной
жидкости и воздуха в забрюшинном пространстве или
наличие признаков  абсцесса.

Неотложная помощь

При подозрении на несостоятельность анастомоза не$
обходимо начать проведение антибактериальной тера$
пии и организовать консультацию хирурга. Даже при
незамедлительном выполнении релапаротомии показа$
тели смертности остаются высокими.

� Специфические осложнения
в результате хирургических
вмешательств на желудке

Эпидемиология

В последнее время существенно увеличилось количес$
тво оперативных вмешательств на желудке с целью по$
худения. В 1996 году было зарегистрировано 6868 бари$
атрических процедур. В 2001 г. их число возросло до
45 473 операций14. Основные осложнения после подоб$
ного вида оперативных вмешательств развиваются при$
мерно у 10% пациентов14. Риск развития данных ослож$
нений зависит от пола и возраста пациента, а также
массы его тела1.15.

Патофизиология

Осложнения бариатрической хирургии включают не$
состоятельность анастомоза, ТЭЛА, ТГВ голени, недос$
таточное снижение массы тела, расхождение краев по$
слеоперационной раны, кишечную непроходимость,
осложнения со стороны дыхательной системы, заболе$
вания желчного пузыря (3–30%) и травматизацию во$
ротной вены. Несостоятельность анастомоза обычно
развивается на 7–10$й день послеоперационного пери$
ода. Общие проявления данного осложнения, включая
боль в животе, минимальны или отсутствуют, особенно
у пациентов с чрезмерно большой массой тела. Легоч$
ная эмболия и сегодня является причиной высокого
уровня смертности, однако это редкое осложнение
встречается лишь у 1–2% больных.

Специфические синдромы после резекции желудка
включают демпинг$синдром, щелочной рефлюкс — гас$
трит, синдром приводящей петли, постваготомичсекие
нарушения и диарею. Демпинг$синдром возникает при
нарушении нормальной функции привратника, напри$
мер при его удалении. Имеющиеся научные теории ука$
зывают на то, что симптомы демпинга являются вторич$
ными, возникающими при быстром прохождении
гиперосмолярного содержимого желудка в прокси$
мальные отделы кишки. Патогенез позднего дем$
пинг$синдрома заключается в избыточном сбросе пищи,
особенно богатой углеводами, в тонкий кишечник,
ускоренным всасыванием углеводов в кровь, развитием
гипергликемии, поступлением в кровь избыточного ко$

личества инсулина с последующим развитием гипогли$
кемии через 2–4 ч после приема пищи. Это стимулирует
выделение катехоламинов из надпочечников. Щелоч$
ной рефлюкс$гастрит развивается вторично на фоне
рефлюкса желчи. Боль при подобной форме гастрита
постоянная, активно прогрессирующая, носит жгучий
характер и сопровождается неукротимой рвотой. В
основе патогенеза синдрома приводящей петли кишки
лежит нарушение эвакуации содержимого из приводя$
щей петли и его рефлюкс в желудок вследствие измене$
ния нормальных анатомо$функциональных взаимоот$
ношений.

Клинические признаки

В силу того что к бариатрической хирурги прибегают
пациенты с ожирением, клинические признаки и сим$
птомы осложнений у них могут несколько отличаться от
других больных. Даже при наличии существенной абдо$
минальной патологии у данной категории пациентов
может не быть ихорадки, лейкоцитоза и даже выражен$
ных болей в животе. Единственным возможным прояв$
лением несостоятельности анастомоза может быть та$
хикардия более 120 уд./мин1. ТЭЛА развивается у
20–30% пациентов с ожирением и служит основной
причиной их смертности.

Симптомы раннего демпинга проявляются наруше$
нием водно$электролитного баланса, чувством перепол$
нения в области эпигастрия и спастической болью в жи$
воте в течение 20–30 мин после приема пищи. При этом
также имеют место сердцебиение, тахикардия и избы$
точное потоотделение. Появление гипогликемии и уве$
личение уровня катехоламинов связаны с поздним дем$
пинг$синдромом, возникающим через 2–3 ч после еды.
Клиническая картина при подобном осложнении очень
схожа с течением гипокликемической комы, которая
наблюдается у больных с сахарным диабетом. Тахикар$
дия и изменения психического статуса развиваются в
более тяжелых случаях. Пациенты с синдромом приво$
дящей петли предъявляют жалобы на боли в эпигастрии,
возникающие через 1–2 ч после приема пищи. Боль мо$
жет быть сильной и часто сопровождается рвотой.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Диагностика осложнений бариатрической хирургии
главным образом основывается на клинических прояв$
лениях. Часто при этом выполняются радиологические
исследования, однако они неинформативны или имеют
ограниченное применение из$за большой массы тела
пациента. Кроме того, даже КТ не позволяет исключить
несостоятельность анастомоза. Патогномоничных при$
знаков лабораторных исследований данной категории
осложнений не существует.

Неотложная помощь

При подтвержденном осложнении бариатрических
оперативных вмешательств необходимо экстренное вы$
полнение релапаротомии. Помните, что при длитель$
ной диагностике происходит декомпенсация органов и
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систем пациента. Больным с развитием в послеопера$
ционном периоде демпинг$синдрома, щелочного реф$
люкс гастрита, синдрома приводящей петли, постваго$
томического синдрома и диареи амбулаторное лечение
должно быть согласовано с оперирующим хирургом.
В ряде случаев требуется повторное оперативное вме$
шательство.

� Осложнения, возникающие после
операций на гепатобилиарной
системе и лапароскопических
оперативных вмешательств

Лапароскопическая холецистэктомия была впервые
выполнена во Франции, а в Соединенных Штатах
Америки она используется с 1988 г. В 1992 г. 80% общих
хирургов США сообщили об успешном использовании
данной операции в повседневной практической дея$
тельности16. В настоящее время лапароскопически вы$
полняются практически все операции, включая грыже$
сечение, аппендэктомию, фундопликацию, резекции
толстой кишки и гинекологические операции. Лапа$
роскопическая холецистэктомия сегодня столь же безо$
пасна, как и классическая операция, однако в некото$
рых случаях все же встречаются травмы желчного
пузыря16.

Клинические признаки

При поступлении пациенты часто предъявляют жалобы
на наличие лихорадки и боли в брюшной полости. При
отсутствии возможности верифицировать диагноз не$
инвазивными методами необходимо выполнение лапа$
роскопии. Врач при этом должен помнить о потен$
циальных побочных эффектах данной процедуры.
Например, повышение внутрибрюшного давления мо$
жет в конечном счете привести к снижению сердечного
выброса и развитию таких осложнений, как острый ин$
фаркт миокарда, особенно у пациентов с наличием со$
путствующей кардиальной патологии.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Обследование пациента с подозрением на осложнения
лапароскопической хирургии включает выполнение
полного анализа крови, определение уровня сыворо$
точных электролитов и ферментов печени. При выпол$
нении КТ можно выявить скопление желчи и полость
абсцесса. При подозрении на стриктуру или травму дис$
тальных отделов холедоха выполняется ЭРПХГ. Также
с помощью данной процедуры можно выполнить лито$
экстракцию. При выполнении обзорной рентгеноско$
пии органов грудной клетки в вертикальном положении
можно верифицировать наличие пневмоперитонеума.
Сохранение пневмоперитонеума на 2–14 дней послео$
перационного периода является вторичным проявле$
нием любой лапароскопической процедуры и не явля$
ется признаком перфорации полого органа17. Стойкий
пневмоперитонеум свидетельствует о перфорации

органа. По клиническим показаниям требуется исклю$
чить такие осложнения, как ТЭЛА и острый инфаркт
миокарда. Проработка других вторичных осложнений,
таких как ПЭ и инфаркт миокарда, должна быть иници$
ирована по клиническим показаниям.

� Специфические осложнения
при наложении стомы

Наиболее часто в приемное отделение обращаются па$
циенты с выведенными илео$ и колостомами. Стомы
должны хорошо функционировать, кишка должны
иметь розовый цвет и лежать без натяжения. Неадекват$
ный кровоток может привести к развитию некроза сто$
мы, что, как правило, может произойти в раннем после$
операционном периоде. Вторичными проявлениями
некроза являются изменения со стороны кожных по$
кровов. Также частым осложнением является выпаде$
ние или западение стомы. Во избежание вышеперечис$
ленных осложнений следует проводить ежедневное
физикальное обследование стомы. При необходимости
необходимо организовать консультацию хирурга.

� Осложнения при манипуляциях
на органах ЖКТ

Установка назогастрального (НГ) зонда является часто
выполняемой процедурой в приемном отделении. Оро$
гастральный зонд устанавливается в приемном отделе$
нии реже и используется для промывания желудка при
попадании в него различных ядовитых веществ. В при$
емном отделении врач часто встречается с осложнения$
ми, развивающимися после выведения гастростомы
(Г), еюностомы (Е) и гастроеюностомы (ГЕ).

Одним из самых частых осложнений является непра$
вильная установка НГ зонда. Традиционный метод кон$
троля правильности его расположения, такой как аус$
культация, является ненадежным. Поэтому должно
быть выполнено рентгенографическое подтверждение
надлежащего размещения зонда, особенно перед плани$
руемым введением в него лекарственных средств.
Активированный уголь при попадании в легкие наибо$
лее часто вызывает тяжелую пневмонию с летальным
исходом. Также установке НГ зонда мешает неправиль$
но размещенная эндотрахеальная трубка с раздутым
баллоном. Установка зонда через рот применяется у па$
циентов с черепно$лицевой травмой или при подозре$
нии на нее. Другие осложнения установки НГ$зонда
включают развитие носового кровотечения или травму
глотки. Кровопотеря при этом может быть значительна
при наличии у больного коагулопатии или проведения
антикоагулянтной терапии. С целью минимизации дви$
жений следует проявлять крайнюю осторожность при
введении желудочного зонда, если у пациента имеется
травма позвоночника. Длительное нахождение НГ зонда
в полости желудка может привести к его эрозии и разви$
тию кровотечения. Другими осложнениями являются
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эрозии пищевода и эзофагоспазм. Размещение зонда в
просвете тонкого кишечника также встречается доста$
точно часто. Осложнения аналогичны вышеперечис$
ленным.

Частыми причинами обращения больных в прием$
ное отделение стационаров является неправильная уста$
новка зонда для парентерального питания. С целью про$
филактики развития подобных осложнений должен
осуществляться соответствующий подбор размера труб$
ки и уход за ней. Для профилактики развития стриктуры
или закрытия стомы необходимо заменить трубку на ка$
тетер Фолея. При замене катетером еюностомической
трубки следует следить за объемом раздутого баллона во
избежание развития кишечной непроходимости18. Так$
же может развиться серьезный инфекционный процесс,
однако и этого можно избежать при должном соблюде$
нии правил асептики.

Формирование гранулемы вокруг стомы для кормле$
ния из$за хрупкости ткани может привести к развитию
кровотечения. С целью профилактики подобного
осложнения рекомендуют использовать нитрат серебра.

� Типичные ошибки

� Лихорадка и лейкоцитоз в крови не являются надеж$
ными индикаторами инфекционного процесса у хи$
рургических больных. В 35% случаев инфекция
брюшной полости протекает без лейкоцитоза,
в 55% наблюдений — без лихорадки и в 23% — без ка$
ких$либо иных диагностических симптомов19.

� При отсутствии своевременного установления зонда
для энтерального питания через переднюю брюш$
ную стенку может развиться стриктура ЖКТ

� Перед введением таких лекарственных средств, как
активированный уголь, через назогастральный зонд
следует выполнить рентгенологическое исследова$
ние. Оценка правильности размещения трубки прове$
ряется с помощью аускультации. При расположении
зонда в дыхательных путях может развиться тоталь$
ный пневмонит с летальным исходом.
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� Неоспоримые факты

� У 15% пациентов с мочекаменной болезнью отсу$
тствуют микроскопические признаки гематурии.

� В 90% случаев конкременты диаметром < 5 мм эваку$
ируются в течение 4 недель, а 95% конкрементов диа$
метром > 8 мм вызывают обтурацию мочевыводящих
путей.

� Размер камня на рентгенограммах соответствует ре$
альному в 80% наблюдений, в других случаях он пре$
увеличен.

� Неконтрастная спиральная компьютерная томогра$
фия (КT) является методом выбора при диагностике
почечной колики.

� Ультразвуковое исследование (УЗИ) является мето$
дом выбора при проведении диагностики у беремен$
ных пациенток с подозрением на почечную колику.

� Эпидемиология

Мочекаменная болезнь в настоящее время встречается
у 12% пациентов. Частота рецидивов составляет 37%
в год и приближается к 50% в 5$летний период, достигая
двухфазного пика в период от 2 до 8 лет. Соотношение
встречаемости заболевания у мужчин и женщин состав$
ляет 3:1 соответственно. У этнических кавказцев кон$
кременты в почках образуются чаще, чем у афроамери$
канцев, и довольно редко у коренных американцев и
азиатов.

В 70% наблюдений первый эпизод заболевания раз$
вивается в возрасте от 20 до 50 лет, в менее 7% у больных
моложе 15 лет1, а у пациентов старше 60 лет встречается

крайне редко. Наиболее высокий процент заболевае$
мости мочекаменной болезнью имеет место в штатах
Вирджиния, Северная Каролина, Джорджия, Теннесси
и Кентукки. Пик заболеваемости отмечается в июле, ав$
густе и сентябре, возможно, в результате максимально
высоких температур в данное время года. Предраспола$
гающими факторами развития мочекаменной болезни
являются сидячий образ жизни, генетические насле$
дственные заболеванияй (почечный тубулярный ацидоз,
гиперпаратиреоз, цистинурия).

� Патофизиология

Образование конкрементов в почках происходит в ре$
зультате избытка оксалатов и кальция в моче. В ка$
кой$то момент термодинамические продукты раство$
римости и более растворенные вещества (кальций,
оксалат, соль мочевой кислоты и т. д.), а также сам рас$
творитель (моча) являются причинами осаждении
кристаллов из раствора. Продукты термодинамической
растворимости (моча) постоянно меняются в результате
изменения времени пребывания, разбавления других
растворенных веществ, электрических взаимодействий
ионов, в присутствии «тормозного» вещества (цитрата и
белков мочевых путей). Кристаллы обычно не собира$
ются в камень за счет свободного оттока мочи. Однако
кристаллы сливаются в почечных канальцах или обра$
зуют бляшки Рэндалла2.

При мочекаменной болезни примерно 85% конкре$
ментов состоят из кальция в сочетании с различными
оксалатами или фосфатами. Оксалатовые кальциевые
камни составляют примерно 80% всех конкрементов и
часто их образование связано с хроническим обезвожи$
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ванием, гиперкальциурией, гипоцитратурией, гиперок$
салурией на фоне диеты, гипернатрийурией или гипер$
урикрзурией. У 60% пациентов с развитием оксалатных
кальциевых камней при лабораторных исследованиях
определяется повышенный уровень кальция в моче без
его повышения в сыворотке крови. Практически у всех
пациентов данной категории имеет место гиперкальци$
емия, первичный гиперпаратиреоз, гипертиреоз или
саркоидоз. Гипероксалурия также предрасполагает к
формированию камней оксалата кальция3.

Следующими наиболее распространенными конкре$
ментами являются струвитовые камни (2–20%). Кон$
кременты тройного фосфата (магния, аммония и фос$
фатов) составляют большинство коралловидных
камней. Их развитие обусловлено хроническими ин$
фекционными процессами, сопровождающимися рас$
щеплением мочевины микроорганизмами (Proteus,
Klebsiella, Staphylococcus и Corynebacterium). Химическая
реакция при этом вызывает повышение в моче уровня
рН, что часто провоцирует образование струвитовых
мочевых камней.

Конкременты мочевой кислоты составляют около
6% всех камней. Чрезмерное выделение мочевой кисло$
ты чревато развитием избыточно кислой среды мочи.
Камни мочевой кислоты формируются примерно в 1% в
год после первого приступа подагры, и примерно 20%
пациентов с хронической подагрой страдают мочека$
менной болезнью. Чаще данные конкременты являются
рентгенонегативными. В 1% случаев возникают редкие
цистиновые конкременты у пациентов с цистинурией,
наследуемые по ауотосомно$рецессивному принципу
наследования, затрагивающему обмен аминокислот
(цистеин, орнитин, лизин, аргинин). Камни могут быть
сформированы и из многих других субстратов, включа$
ющих индинавир, триамтерен, ксантен и силикаты.

Показатель заболеваемости мочекаменной болезнью
с образованием индинавировых конкрементов увеличи$
вается у 10% пациентов с вирусом иммунодефицита че$
ловека (ВИЧ), получающих лечение. До сих пор патоге$
нез развития мочекаменной болезни с индинавировыми
камнями полностью не ясен. Он может быть связан с
острой почечной коликой или тяжелой азотемией. При
выполнении обзорной рентгенографии или КТ брюш$
ной полости камни из чистого индинавира являются
рентгенонегативными. Таким образом, у ВИЧ$инфици$
рованных пациентов с почечной коликой или почечной
недостаточностью и отсутствием рентгенонегативных
конкрементов необходимо организовать консультацию
уролога с целью исключения индинавирового уроли$
тиаза4.

С целью прогнозирования дальнейшего течения и
исхода заболевания необходимо располагать точными
анатомическими особенностями и размерами конкре$
ментов. Основной причиной прогрессирования по$
вреждения почки является инфицирование слизистой
мочеточника при прохождении конкрементов. Сущес$
твует пять анатомических зон, где часто возникает
ущемление камня. Во$первых, камень часто вклинива$
ется в почечной чашечке. Сразу за сужением дистальной

части почечной лоханки имеется второе место ущемле$
ния. Третья область ущемления – мочеточниково$
тазовый переход, где мочеточник пересекает подвздош$
ные сосуды малого таза. Четвертое место известно как
уретеровезикулярный переход, где мочеточник входит в
мочевой пузырь. (1 — в месте отхождения от почечной
лоханки; 2 — на границе средней и нижней их трети
в месте пересечения с подвздошными сосудами; 3 —
в месте прохождения внутри стенки мочевого пузыря).

Данная локализация является наиболее распростра$
ненной при ущемлении конкремента, так как представ$
ляет собой максимально суженный фрагмент мочеточ$
ника. И наконец, последней анатомической зоной
ущемления конкремента является везикулярное отвер$
стие.

При острой окклюзии мочеточника развивается
трехфазный процесс. В первые 2 ч после окклюзии на$
блюдается снижение почечного кровотока и повыше$
ние давления в полости малого таза. В последующие 4 ч
почечный кровоток нормализуется, но давление в ма$
лом тазу остается повышенным. За более длительный
срок почечный кровоток снижается ниже базового уров$
ня при пиковом повышении давления в полости малого
таза5. Если имеется тотальная окклюзия, необратимое
поражение почек развивается в течение трех недель.
При острой окклюзии у большинства пациентов не на$
блюдается роста уровня креатинина или электролитного
дисбаланса в сыворотке крови, так как вторая здоровая
почка продолжает функционировать. Увеличение в сы$
воротке крови уровня креатинина и электролитные на$
рушения указывают на наличие ранее существовавших
заболеваний почек (например, имеются нарушения в
контралатеральной почке, в результате чего компенса$
ция невозможна; или у пациента имеется единственная
почка). У большинства больных препятствие мочеточ$
ника неполное, поэтому данное состояние подлежит
консервативному лечению и наблюдается в течение не$
скольких недель. Достаточно редко в результате мочека$
менной болезни развиваются необратимые поражения
почек, однако это возможно при обструкции конкре$
ментом в период времени более одного месяца6.

� Клинические признаки

Основной жалобой, с которой пациенты обращаются в
приемное отделение, является внезапно возникшая по$
чечная колика, приводящая к появлению выраженной
пароксизмальной висцеральной боли (53%) в области
соответствующего латерального канала и нижних отде$
лах живота. Подобная локализация болевого синдрома
связана с появлением перистальтики гладких мышц ча$
шечки почек и мочеточника. Пациенты часто не в со$
стоянии найти комфортное положение, в отличие от
болей в брюшной полости, связанных с перитонитом.
В 44% наблюдений имеет место тошнота, в 51% — рвота
и в 57% — отсутствие аппетита7. При дилатации моче$
точника и почечной лоханки развивается боль висце$
рального типа, ассоциированная с раздражением брю$
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шины. Последними клиническими исследованиями
доказано, что у больных с почечной коликой в 29% име$
ет место положительная периотонеальная симптомати$
ка, в 61% — дефанс, а в 8% — ригидность мышц пере$
дней брюшной стенки. Однако следует помнить, что
клиническая картина у каждого пациента индивидуаль$
на7. В 15% случаев боль может иррадиировать в яички у
мужчин или большие половые губы у женщин. По мере
приближения конкремента к полости мочевого пузыря
развиваются императивные позывы к мочеиспуска$
нию, при этом только у 3–24% пациентов с почечной
коликой имеет место дизурия и болезненные позывы
к мочеиспусканию7. Гематурия присутствует от 85% до
90% случаев, в то время как лишь в 30% имеет место
макрогематурия. В ряде случаев при почечной колике
отмечаются признаки присоединения инфекционного
процесса (лихорадка и озноб). В такой ситуации анти$
биотиками выбора служит внутривенное введение ами$
ногликозидов или пероральный прием фторхинолонов.
Антибактериальные препараты должны быть изначаль$
но подобраны в зависимости от возбудителя, но при
этом должны оказывать действие против кишечной па$
лочки, поскольку этот микроорганизм является наибо$
лее распространенным инфекционным патогеном при
мочекаменной болезни.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

При подозрении на почечную колику необходимо ис$
ключение других жизнеугрожающих состояний, ими$
тирующих клиническую картину данного заболевания.
Как правило, при почечной колике имеют место тахи$
кардия, гипертония, незначительное тахипноэ, кото$
рые ассоциируются с адекватным ответом на боль. На$
личие лихорадки не связано с изолированной почечной
коликой и предполагает возможное присоединение ин$
фекции. Чрезвычайно редко при почечной колике раз$
вивается гипотония, связанная с вазовагальной реакци$
ей на боль. Также стойкая гипотония наблюдается при
расслоении и разрыве брюшного отдела аорты (АБОА)
или другой патологии сердечно$сосудистой системы и
острой хирургической патологии. Подобные состояние
необходимо немедленно исключить путем выполнения
УЗИ непосредственно у постели больного. При прове$
дении клинико$диагностической оценки можно выя$
вить три важных предиктора почечной колики: острая
непродолжительная боль в животе (< 12 ч), в области
лона (15%) или в области почек (86%), защитное напря$
жение мышц передней брюшной стенки и гематурия
(количество эритроцитов в моче > 10)7.

Почечная колика может протекать с защитным на$
пряжением мышц передней брюшной стенки на сторо$
не имеющегося конкремента, однако истинные пери$
тонеальные симптомы не являются характерными для
данной патологии. При подозрении на мочекаменную
болезнь важно провести физикальное обследование
мочеполовой системы, в том числе наружных половых

органов. У мужчин осматривают яички на предмет их
перекрута и инфицирования. У женщин проводят вла$
галищно$абдоминальное исследование для исключе$
ния острой гинекологической патологии, такой как
перекрут кисты яичников, инфекционного процесса
или эктопической беременности. Дифференциальная
диагностика почечной колики приведена в табл. 25$1.

Первоначальная диагностика почечной колики
включает клинический анализ мочи для микроскопи$
ческой оценки гематурии, имеющей место у 85% паци$
ентов с почечной коликой, а также для исключения лей$
коцитурии и бактериурии. Необходимо выполнить
микробиологическое исследование на наличие различ$
ных культур микроорганизмов в моче. Определение
уровня электролитов, мочевины крови (BUN) и креати$
нина является маркерами степени тяжести заболевания
у пациентов со рвотой или с возможным развитием по$
чечной недостаточности. Особенно важно проводить
подобное исследование пожилым пациентам, больным
с гипертонией, сахарным диабетом. Выполнение клини$
ческого анализа крови (КАК), как правило, не имеет
ценности при диагностике почечной колики, так как
лейкоцитоз может являться вторичным проявлением
реакции на стресс и боль. В целом, подробное определе$
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� Таблица 25-1. Дифференциальный диагноз

почечной колики

Аневризма брюшного отдела аорты и подвздошных

артерий

Аппендицит

Желчная колика

Ишемия кишечника

Кишечная непроходимость

Дивертикулит

Поведение, связанное с поиском наркотиков

Внематочная беременность

Эндометриоз

Синдром Фитц-Хью–Кертиса

Пурпура Геноха–Шенлейна

Внутренние грыжи

Симуляция боли

Костно-мышечная боль

Пиелонефрит

Киста яичника

Перекрут яичников

Перитонит

Поясничный абсцесс или гематома

Тромбоз или эмболия почечной артерии

Инфаркт или ишемия почечной артерии

Некротический папиллит

Ретроперитонеальное кровотечение

Переломы ребер

Окклюзия верхней брыжеечной артерии

Задержка мочи

       



ние метаболических нарушений не является необходи$
мой процедурой на уровне приемного отделения.

Методом выбора является компьютерная томогра$
фия без введения контраста. Исследование показано
всем пациентам с первым эпизодом почечной колики,
и примерно у 1/3 из них конкременты не визуализиру$
ются. Компьютерная томография обладает высокой
чувствительностью, составляющей 96%, высокой спе$
цифичностью, составляющей 92–100%, и прогности$
ческой ценностью — 88%8,9. КТ$признаками почечной
колики являются: визуализация камня в просвете мо$
четочника и признаки гидронефроза, разрыв свода и
расширение почечной лоханки (рис. 25$1 и 25$2)10,11.
При выполнении неконтрастной КT конкременты и их
размеры определяются у 30–50% больных12, однако
данное исследование не позволяет оценить функцио$
нальное состояние почек и выявить окклюзию почеч$
ной артерии или вены. В ряде случаев КТ без введения
рентгеноконтрастного вещества пропускает имеющие$
ся нарушения в брюшной полости, в то время как КТ с
контрастом позволяет выявить другие заболевания,
протекающие с клинической картиной, подобной по$
чечной колике (например, ишемия кишки, острый ап$
пендицит, грыжа межпозвоночного диска, воспали$
тельные заболевания тазовых органов (ВЗТ), абсцесс
эпидурального пространств и herpes zoster)13.

Выполнение обзорной рентгенографии брюшной
полости в проведенном ретроспективном клиническом
анализе также показало очень ограниченную специ$
фичность (60–77%) и чувствительность (45–58%). В
настоящее время данное исследование применяется с
целью идентификации конкремента в просвете моче$
точника. При проведении пиелографии с внутривен$
ным введением рентгеноконтрастного вещества чу$
вствительность приближается к 90% при верификации
мочекаменной болезни или обструкции мочеточника.
Тем не менее для выполнения исследования с введе$
нием контраста существует множество противопоказа$
ний, в том числе наличие у больного аллергии и почеч$
ной недостаточности.

Ультразвук является неконтрастным неинвазив$
ным, неионизирующим способом визуализации,
однако он обладает низкой чувствительностью при об$
наружении камней (лишь 19%)14, но 90%$й чувстви$
тельностью и 94%$й специфичностью при выявлении
гидронефроза (рис. 25$3). Использование резистивно$
го расчетного индекса (> 0,70) при визуализации мо$
четочника и при выполнении трансвагинального УЗИ
может улучшить диагностические возможности иссле$
дования. Резистивный индекс на основе цветного
допплеровского УЗИ позволяет диагностировать даже
незначительные нарушения почечного кровотока и
рассчитывать их по формуле: резистивный индекс =
(пиковая систолическая частота – конечная диастоли$
ческая частота) / пиковая систолическая частота. Ка$
чество исследования также существенно зависит от
опыта врача, выполняющего процедуру, и телосложе$
ния пациента.
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Рис. 25-1. КТ брюшной полости. Первое изображение А.

(вверху), демонстрирует камень в просвете мочеточника

(указан стрелкой) без признаков гидронефроза. Второй сни-

мок Б (внизу) указывает на развитие гидронефроза (указан стрел

кой)

Рис. 25-2. КТ брюшной полости с признаками мочекамен-

ной болезни (конкремент указан стрелкой)

       



Мочекаменная болезнь

во время беременности

При диагностике мочекаменной болезни у беременных
пациенток требуется уделение внимания следующим
вопросам: доза облучения плода и выявление физиоло$
гического расширения мочеточников. Радиационное
облучение при выполнении КТ во время беременности
составляет примерно 30 мГр. Национальный совет по
радиационной защите утверждает, что риск для плода
незначителен при снижении стандартной дозы облуче$
ния на 50 мГр15. Имеющийся радиационный риск ис$
ключает применение КТ в качестве главного метода
диагностики мочекаменной болезни во время беремен$
ности, но не исключает его потенциального использо$
вания при соответствующей настройке дозы облучения.

Ультразвуковое исследование остается методом вы$
бора для обнаружения камней во время беременности.
В течение обычной беременности с первого триместра
анатомия мочеточника меняется в сторону расширения
(больше справа) и прогрессирует до родов. У 90% бере$
менных расширение мочеточников в третьем триместре
беременности ни коем образом не влияет на течение бе$
ременности16.

Мочекаменная болезнь у детей

У детей редко встречается классическая клиническая
картина мочекаменной болезни, имеющая место у
взрослых. В более 50% наблюдений имеет место боль в
области малого таза, боковых отделах живота и брюш$
ной полости. Макрогематурия развивается у 33–90%
детей, независимо от их возрастной группы. В дошколь$

ном возрасте у детей часто развивается инфекция
мочевых путей с соответствующими жалобами. При ди$
агностике мочекаменной болезни у детей компьютер$
ная томография остается методом выбора, но риск
радиационного облучения при исследовании миними$
зирует использование данного метода у детей младшего
возраста. Данной возрастной группе с целью диагнос$
тики предпочтительно выполнять УЗИ почек. Практи$
чески у всех детей при наличии у них конкрементов по$
чек лечение осуществляется амбулаторно17,18.

Осложнения

Осложнения мочекаменной болезни включают ухудше$
ние функции почек, присоединение инфекции, а при
наличии окклюзии мочеточника на период более 2 не$
дель возможно развитие сепсиса, гиперкальциемии и
обструкция единственной или пересаженной почки.
При наличии камней, обтурирующих просвет мочеточ$
ника более 4 недель в 20% наблюдений, они осложня$
ются сепсисом, стриктурой мочеточника, снижением
почечной функции6.

� Неотложная помощь

Основными направлениями терапии при почечной ко$
лике являются обезболивание, сохранение функции по$
чек и меры по устранению обструкции. Наиболее часто
используемыми лекарственными препаратами при лече$
нии на уровне приемного отделения являются диурети$
ки, обезболивающие и противорвотные средства.
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Рис. 25-3. УЗИ почек. Стрелка показывает гидронефроз на фоне обструкции мочеточника

       



При наличии у пациента в анамнезе почечной или
застойной сердечной недостаточности, а также при ле$
чении пожилых больных с сопутствующими заболева$
ниями физиологический раствор следует вводить в объ$
еме, необходимом для адекватного диуреза, по меньшей
мере 100 мл/ч. Гипергидратация с попыткой достиже$
ния желаемого результата в отношении диуреза увели$
чивает внутрипросветное давление и тем самым умень$
шает эффективную перистальтику мочеточника на
стороне поражения19.

Многие лекарственные средства могут быть исполь$
зованы для облегчения боли: нестероидные противовос$
палительные препараты (НПВП), опиоидные анальгети$
ки, локальные или региональные анестетики и методы
акупунктуры20. В недавно опубликованном литератур$
ном обзоре продемонстрирован значительный эффект
обезболивания от применения НПВП и опиоидов. Вмес$
те с тем, побочным действием введения опиоидов явля$
ется рвота21. Нестероидные противовоспалительные
препараты препятствуют почечному синтезу простаглан$
динов и являются эффективными при одновременном
введении с опиатами. При этом следует помнить, что у
пациентов с наличием в анамнезе хронической почечной
недостаточности и заболеваний почек введение НПВП
может вызвать ее прогрессирование на фоне значитель$
ного снижения почечного кровотока22,23.

Небольшое клиническое исследование, проведенное
при анализе историй болезни 60 пациентов, продемон$
стрировало увеличение скорости клубочковой фильтра$
ции и уменьшение времени изгнания юкстагломеруляр$
ных камней при лечении 0,4 мг тамсулозина в день в
течение 10 дней и 30 мг ежедневно дефлазакорта в тече$
ние 10 дней24.

Еще одно небольшое исследование историй болезни
86 пациентов продемонстрировало выраженный поло$
жительный результат при пероральном введении 30 мг
дефлазакорта в течение 10 дней и 30 мг нифедипина XL
в течение 28 дней25. Также данное исследование показа$
ло снижение необходимости в назначении болеутоляю$
щих средств при наличии у больного конкрементов в
нижних отделах мочеточника. Обзор этих и других ана$
логичных последних исследований позволяет предполо$
жить, что введение альфа$блокаторов положительно
влияет на элиминацию камней из дистальных отделов
мочеточника.

Во всех случаях необходимо проводить массивную
инфузионную терапию. Полученные в моче конкре$
менты должны быть оставлены для дальнейшего лабо$
раторного исследования. Особое внимание необходи$
мо уделить пациентам с повышенной температурой,
неукротимой рвотой, выраженным болевым синдро$
мом, плохо пахнущей и мутной мочой или дизурией.
При мочекаменной болезни следует придерживаться
диет и избегать приема ревеня, свеклы, шпината, пива,
колы, кофе и цитрусовых, особенно при наличии у
больного гипероксалурии кальциевых оксалатных кам$
ней. И напротив, Курхан (Curhan) с соавторами пока$
зали статистически достоверное снижение камнеобра$
зования при приеме умеренного количества пива26.

При наличии у пациента в анамнезе уратных камней
с рН мочи ниже 5,5, подщелачиванием мочи > 6,5 ммоль
следует вводить 20 ммоль цитрата калия 2–3 раза в день
ежедневно27. Схему лечения необходимо обсудить с уро$
логом, а адекватность лечения следует оценивать по
уровню изменения рН мочи.

Состояния, при которых необходимо хирургическое
лечение, приведены в таблице 25$2. Предлагаемые кри$
терии для проведения консультации с урологом по те$
лефону или при которых возможно консервативное
ведение больных, приведены в таблице 25$3. При госпи$
тализации следует выслушать предпочтение пациента
в отношении лечения, в том числе в зависимости от
профессии больного (например, летчики, профессио$
нальные спортсмены и т. д, то есть та категория лиц, у
которой необходимо спровоцировать немедленное от$
хождение камня).

� Типичные ошибки

� Наличие мочекаменной болезни и ее осложнений не
вызывает стойкой гипотонии. При наличии гипото$
нии необходимо исключить расслоение или разрыв
аневризмы брюшного отдела аорты.

� С помощью выполнения КT невозможно оценить
функцию почек.
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� Таблица 25-2. Ведение пациентов / Экстренные

хирургические манипуляции6

Неукротимая рвота и боль

Единственная почка с окклюзией

Состояние после трансплантации почки с окклюзией

Анурия

Системные проявления ИМП*, выраженная окклюзия

Сепсис

Гиперкальциемия

Угроза ухудшения функций почек (повышение уровня

креатинина >1,5)

* ИМП инфекции мочевыводящих путей.

� Таблица 25-3. Рабочие критерии

для динамического наблюдения

Единственная почка без обструкции*

Почка после трансплантации без обструкции*

ИМП без обструкции

Проксимальное нахождение конкремента

Мочевая экстравазация

Размер конкрементов более 6 мм или коралловидная

форма камня

Хроническая почечная недостаточность (уровень

креатинина > 1,5, но без изменения)

Осложненные случаи

* По результатам КТ

Сокращения: ИМП инфекции мочевыводящих путей.

       



� При отсутствии визуализации конкремента на
КТ$снимке необходимо исключить другую патологию,
протекающую с болями в боковых отделах живота.

� Всегда при наличии у пациента мочекаменной болез$
ни и окклюзии мочеточника следует исключить при$
соединение инфекционного процесса.

� При развитии препятствия в единственной почке
или трансплантированной почке необходимо реше$
ние вопроса об оперативном лечении с целью пред$
отвращения прогрессирования острой почечной
недостаточности.

� Литература

1.Drach GW. Urinary lithiasis: Etiology, diagnosis, and
medical management. In: Walsh PC, Retik AB, Stamey
ТА, Vaughn ED, eds. Campbell's Urology. 6th ed. Vol 3.
Philadelphia: Saunders; 1992.

2.Kim SC, Сое FL, Tinmouth WW, et al. Stone formation is
proportional to papillary surface coverage by Randall's
plaque. J Urol. 2005; 173:117.

3.Borghi L, Schianchi T, Meschi T, et al. Comparison of two
diets for the prevention of recurrent stones in idiopathic
hypercakiuria. N Engl J Med. 2002; 346:77.

4.Kalaitzis C, Touloupidis S, Patris E, et al. Indinavir
urolithiasis in HIV$positive patients: Treatment and pro$
phylaxis Urologe A. 2004; 43:168.

5.Vaughan ED Jr, Shenasky Ж 2nd, Gillenwater JY.
Mechanism of acute hemodynamic response to ureteral
occlusion. Invest Uml. 1971; 9:109.

6.Teichman JM. Clinical Practice: Acute renal colic from
ureteral calculus. N Engl J Med. 2004; 350:684.

7.Eskelinen M, Lkonen J, Lipponen P. Usefulness of history$
taking, physical examination and diagnostic scoring in
acute renal colic. Eur Urol. 1998; 34:467.

8.Miller OF, Rineer SK, Reichard SR, et al. Prospective
comparison of unenhanced spiral computed tomography
and intravenous urogram in the evaluation of acute flank
pain. Urology. 1998; 52:982.

9.Nachmann MM, Harkaway RC, Summerton S, et al.
Helical CT scanning: the primary imaging modality for
acute flank pain. Am J Emerg Med. 2001; 18:649.

10.Ha M, MacDonald R. Impact of CT scan in patients with
first episode of suspected nephrolithiasis. J Emerg Med.
2004; 27:225.

11.Vaswani KK, El$Dieb A, Vitellas KM, et al. Ureterolithiasis:
classical and atypical findings on unenhanced helical
computed tomography. Emerg Radiol. 2002; 9:60.

12.Van Appledorn S, Ball AJ, Patel VR, et al. Limitations of
noncontrast CT for measuring ureteral stones. J Endourol.
2003; 17:851$4; discussion 854.

13.Hamm M, Wawroschek F, Weckermann D, et al.
Unenhanced helical computed tomography in the
evaluation of acute flank pain. Eur Urol. 2001; 39:460.

14.Heidenreich A, Desgrandschamps F, Terrier F. Modern
approach of diagnosis and management of acute flank pain:
Review of all imaging modalities. Eur Urol. 2002; 41:351.

15.National Council on Radiation Protection and
Measurements. Medical radiation exposure of pregnant
and potentially pregnant. NCRP Report No. 54, 1977;6.

16.McAleer SJ, Loughlin KR. Nephrolithiasis and pregnancy.
Curr Opin Urol. 2004; 14:123.

17.Gillespie RS, Stapleton FB. Nephrolithiasis in children.
PediatrRev. 2004; 25:131.

18.Bartosh SM. Medical management of pediatric stone
disease. Urol Clin North Am. 2004; 31:575, x$xi.

19.Portis AJ, Sundaram CP. Diagnosis and initial man$
agement of kidney stones. Am Fam Physician. 2001;
63:1329.

20.Travaglini F, Bartoletti R, Gacci M, et al. Pathophysiology
of reno$ureteral colic. Urol Int. 2004;72(Suppl 1):20.

21.Holdgate A, Pollock T. Nonsteroidal anti$inflammatory
drugs (NSAIDs) versus opioids for acute renal colic.
Cochrane Database Syst Rev. 2005; 2:CD004137.

22.Brater DC. Effects of nonsteroidal anti$inflammatory
drugs on renal function: focus on cyclooxygenase
2$selective inhibition. Am J Med 1999; 107:65S.

23.Perlmutter A, Miller L, Trimble LA, et al. Toradol, an
NSAID used for renal colic, decreases renal perfusion and
ureteral pressure in a canine model of unilateral ureteral
obstruction. J Urol. 1993; 149:926.

24.Dellabella M, Milanes G, Muzzonigro G. Efficacy of tam$
sulosin in the medical management of juxtavesical ureteral
stones. J Urol. 2003; 170:2202.

25.Porpiglia F, Destenfannis P, Fiori D, et al. Effectiveness of
nifedipine and deflazacort in the management of distal
stones. Urology. 2000; 56:579.

26.Curhan GC, Curhan SG. Dietary factors and kidney stone
formation. ComprTher. 1994; 20:485.

27.Рак С, Sakhaee К, Fuller С. Successful management of
uric acid nephrolithiasis with potassium citrate. Kidney Int.
1986; 30:422.

Глава 25 Мочекаменная болезнь 177

       



� Неоспоримые факты

� У 5% детей причиной лихорадки является инфекци$
онный процесс в мочевыводящих путях. При этом
клиническая картина и симптомы могут быть рас$
плывчатыми, в связи с чем необходимо выполнить
клинический анализ мочи, особенно младенцам без
верификации четкого источника инфекции.

� Тест мочи на лейкоцитурию и бактериурию обладает
чувствительностью и специфичностью при верифи$
кации инфекции мочевыводящих путей (ИМП). По$
ложительный результат исследования позволяет
начать проведение эмпирической антибактериальной
терапии непосредственно в приемном отделении.

� Повышенная температура, озноб, боль в боковых от$
делах живота, защитное напряжение мышц передней
брюшной стенки в косто$вертебральном углу и при$
знаки сепсиса с лейкоцитурией и / или бактериурией
указывают на наличие у больного пиелонефрита.

� Беременные женщины с пиелонефритом должны
быть госпитализированы в экстренном порядке с
целью парентерального введения антибиотиков и
проведения профилактики преждевременных родов.

� При наличии ИМП у мужчин необходимо исклю$
чить возможные осложнения инфекционного про$
цесса и начать проведение длительного курса
антибактериальной терапии.

� Эпидемиология

Инфекции мочевыводящих путей являются частой
причиной обращения за медицинской помощью и гос$

питализации в стационары в Соединенных Штатах
Америки. В 2000 г. выявлено 9,1 млн посещений врача
больными с клиническими проявлениями ИМП, при
этом 1,3 млн составляли пациенты мужского пола и
7,9 млн — женского. В 2001 г. диагноз ИМП поставлен
1,78 млн взрослых пациентов: 1,29 млн женщин и
0,49 млн мужчин1. Инфекция мочевых путей в 5% на$
блюдений является распространенной причиной лихо$
радки у младенцев2. В неонатальном периоде развитие
ИМП у мальчиков более вероятно, чем у девочек, и со$
отношение встречаемости данной патологии 1,5:1 соот$
ветственно. У взрослых пациентов ИМП у женщин раз$
вивается в 50 раз чаще, чем у мужчин, а у пожилых
больных соотношение полов выравнивается 1:13. Наи$
более высокая частота встречаемости данной патологии
имеет место у сексуально активных женщин и пожилых
людей.

� Патофизиология

Мочевыводящие пути в норме, как правило, стериль$
ны, но уретра, мочевой пузырь и почки могут быть кон$
таминированы уропатогенными микроорганизмами
извне, в результате чего развивается инфекционный
процесс. На сегодняшний день кишечная палочка явля$
ется наиболее распространенной бактерией, вызываю$
щей в 80% случаев изолированную ИМП. Другие этио$
логические факторы включают Staphylococcus
saprophyticus, Proteus mirabilis, Klebsiella и Enterobacter.
У госпитализированных больных с установленными
уретральными катетерами причиной развития ИМП
служат Pseudomonas, Serratia, Citrobacter и грибы, но ки$
шечная палочка также остается наиболее частой причи$
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ной развития данной патологии4. У младенцев ИМП
обычно ассоциируется с нарушениями мочеполовой
системы (МПС), у 45% женщин и 97% мужчин при вы$
полнении рентгенографии определяются различные
отклонения от нормы5.

� Клинические признаки

Инфекции мочевыводящих путей, как правило, под$
разделяются на инфекции нижних и верхних путей, то
есть цистит и пиелонефрит соответственно. В зависи$
мости от локализации процесса подбирается тактика
ведения и лечения пациента6. В ряде случаев у здоровых
взрослых женщин ИМП протекают бессимптомно, у
других больных процесс осложняется отклонениями
при рентгенографии — в основном при наличии у боль$
ного сопутствующей патологии и установленного в те$
чение длительного времени мочевого катетера. Факто$
ры риска развития ИМП включают половое сношение с
задержкой посткоитального мочеиспускания, наличие
в анамнезе ИМП, длительно установленный катетер,
заболевания мочеполовой системы, в том числе добро$
качественная гиперплазия предстательной железы7,8.
Симптомами цистита, как правило, являются чувство
дискомфорта и боль в области мочевого пузыря над ло$
ном, учащенное мочеиспускание, дизурия, императив$
ные позывы, болезненное мочеиспускание и в ряде слу$
чаев гематурия. При этом у детей и пациентов
старческого возраста клинические проявления часто
неспецифичны и диагноз может быть пропущен при от$
сутствии выполнения клинического анализа мочи.
У беременных женщины с ИМП даже при бессимптом$
ной бактериурии повышен риск развития острого
пиелонефрита и преждевременных родов9. У 30% паци$
ентов с циститом имеет место субклиническое повреж$
дение почек10. При развитии у больного лихорадки,
озноба, болей в боковых каналах живота, лейкоцитурии
и бактериурии следует предположить пиелонефрит.

В большинстве случаев ИМП, за исключением опре$
деления альтернативных диагнозов, протекающих со
схожими симптомами, выполнение физикального об$
следования малоинформативно. При осмотре необхо$
димо сосредоточиться на выявлении признаков уросеп$
сиса, септического шока или пиелонефрита. Лихорадка
и защитное напряжение мышц косто$вертебрального
угла подтверждают пиелонефрит. Тахикардия, артери$
альная гипотензия, а также выраженный лейкоцитоз
имеют место при сепсисе и в сочетании с бактериемией
позволяют прогнозировать высокий риск смертности в
стационаре без проведения интенсивной терапии в
условиях отделения реанимации11.

Клиническое течение ИМП, как правило, характе$
ризуется быстрым восстановлением при лечении соот$
ветствующим антибиотиком. Пожилые пациенты под$
вергаются повышенному риску заболеваемости и
смертности. Почти 5% пожилых пациентов, госпитали$
зированных в стационар с ИМП, умирают11. Смерт$

ность больных в возрасте 75 лет и старше при наличии
бактериемии, осложняющей ИМП, составляет 33%12.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Диагноз «инфекция мочевыводящих путей» может быть
установлен при наличии колониеобразующих единиц
(КОЕ) в количестве 105 в исследуемой культуре мочи
при посеве. У молодых женщин количество 100 и более
КОЕ обычно указывает на развитие инфекции13,14.
В большинстве случаев посев мочи с последующей мик$
роскопией полученной культуры выполняются уже по$
сле начала проведения эмпирической терапии в отделе$
нии неотложной помощи. Однако для последующего
лечения тяжелых микст$инфекций и рецидивирующих
инфекций необходимо полноценное определение вида
микроорганизмов. Два проведенных метаанализа ис$
следовали диагностическую точность скрининговых
тестов мочи в диагностике ИМП. Горелик и Шоу
(Gorelick и Shaw)15 обнаружили, что выявление како$
го$либо рода бактерий при окраске по Граму нецентри$
фугированной мочи обладало большей чувствительнос$
тью (93%) и специфичностью (95%), при том что
чувствительность традиционного исследования состав$
ляет 88% из$за наличия лейкоцитарной эстеразы (LE)
или нитрита, а специфичность — 96%. Уичо (Huicho) c
соавторами16 применяли те же исследования, что и Го$
релик и Шоу, и по результатам, полученным при иссле$
дованиях, опубликовали еще 11 научных работ. Авторы
обнаружили, что наибольшая клиническая ценность
достигается путем получения с помощью счетной
камеры характерных кривых. При этом считается, что
лейкоцитурия > 10 лейкоцитов. Однако практика пока$
зывает, что самым распространенным способом обна$
ружения лейкоцитурии является микроскопия осадка
мочи. Под бактериурией понимается выявление более,
чем одной бактерии в поле зрения при микроскопии
(качественный метод), что предполагает рост колоний в
культуре, превышающий 100 000 бактерий в 1 мл (коли$
чественный метод).

Сбор мочи всегда осложняется контаминацией мик$
роорганизмами с кожных покровов. У мужчин уровень
загрязнения образца мочи ниже, поэтому для выполне$
ния полноценного исследования нет необходимости
выполнять катетеризацию мочевого пузыря. У младен$
цев, детей и взрослых женщин отмечаются высокий
уровень загрязнения, даже при соблюдении всех правил
гигиены, поэтому следует выполнить надлобковую ас$
пирацию или катетеризацию мочевого пузыря для полу$
чения мочи17.

Из$за своей высокой стоимости методы визуализа$
ции редко показаны при диагностике ИМП, за исклю$
чением подозрения атипичной или рецидивирующей
инфекции с обтурацией мочеточника конкрементом.
В подобных случаях выполняют УЗИ почек или ком$
пьютерную томографию (КТ) брюшной полости. Мето$
ды являются наиболее информативными при определе$
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нии гидронефроза и мочекаменной болезни. В прошлом
методы визуализации были рекомендованы при вери$
фикации ИМП на фоне аномалий мочеполовой систе$
мы у детей. Однако последние исследования не показа$
ли взаимосвязи между пузырно$мочеточниковым
рефлюксом и рубцами на почках в результате первого
эпизода ИМП у младенцев18.

В тяжелых случаях, особенно у детей и пожилых лю$
дей, клиничсекая картина не является специфичной,
поэтому необходимо исключить и другие потенциаль$
ные причины сепсиса, в том числе пневмонию, оккульт$
ную бактериемию и менингит. У взрослых мужчин в
возрасте < 50 лет причиной дизурии почти всегда служит
уретрит или простатит. В данном случае необходимо со$
брать половой анамнез, провести физикальное обследо$
вание полового члена, уретры и простаты. У женщин
вагинит, как правило, развивается в результате конта$
минации грибами рода Сandida или Trichomonas, а также
на фоне цервицита и воспалительных заболеваний орга$
нов малого таза. Все вышеперечисленные патологичес$
кие состояния протекают со схожими симптомами с
пиурией при ИМП6 . Такие хирургические и гинеколо$
гические заболевания, как острый аппендицит, перфо$
рация дивертикула и внематочная беременность также
протекают с болью в нижних отделах живота и
лейкоцитурией.

� Неотложная помощь

У большинства больных с неосложненным циститом, в
том числе у детей и пожилых женщин, амбулаторное ле$
чение включает короткий курс антибактериальной те$
рапии. Эффективен в подобной ситуации трехдневный
курс триметоприма$сульфаметоксазола, цефалоспори$
на, нитрофурантоина, фторхинолона19$21. В настоящее
время предпочтение отдают антибиотикам третьего по$
коления, таким как цефалоспорины (цефподоксим).
Проведенное многоцентровое рандомизированное
контролируемое исследование продемонстрировало,
что у женщин с неосложненными ИМП однократное
введение гатифлоксацина в дозировке 400 мг обладает
той же эффективностью, как и 3$дневный курс ципроф$
локсацина, вводимого 2 раза в день22. Обзор Кохрейна
указывает на неэффективность лечения ИМП у пожи$
лых женщин путем назначения одной дозы по сравне$
нию с проведением короткого курса терапии (3–6
дней)19. При рецидиве или сохранении симптомов
ИМП необходима госпитализации с целью дообследо$
вания и консультация уролога.

При наличии неосложненного пиелонефрита у
взрослых пациентов лечение амбулаторное и включает в
себя проведение антибактериальной терапии в течение
7–14 дней23. Дети и беременные женщины с пиелонеф$
ритом, а также пациенты с признаками сепсиса или не$
укротимой рвотой должны быть незамедлительно дос$
тавлены в стационар. При этом путь введения
антибактериальных препаратов (пероральный или па$
рентеральный) не имеет значения24,25.

� Типичные ошибки

� Клинические проявления ИМП у детей и пожилых
людей часто неспецифичны, поэтому данной катего$
рии больных необходимо выполнить клинический
анализ мочи.

� У младенцев, детей и взрослых женщин образцы
мочи, полученные не с помощью надлобковой аспи$
рации или катетеризации уретры, часто загрязнены
микроорганизмами с кожных покровов.

� Chlamydia trachomatis и Neisseria гонореи являются
распространенной причиной дизурии у мужчин и
женщин. В отношении данных микроорганизмов
применяемые при лечении ИМП антибактериаль$
ные препараты не эффективны.
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� Неоспоримые факты

� Перекрут яичек является острой урологической па$
тологией, наиболее распространенной у мальчиков.

� Раннее выявление перекрута яичек является залогом
успешного лечения. Для достижения хорошего ре$
зультата время от момента начала заболевания до на$
чала выполнения хирургического вмешательства не
должно превышать 4–8 ч.

� Задержка в диагностике является основным факто$
ром риска необходимости выполнения орхэктомии в
результате перекрута яичка.

� Выполнение орхэктомии на фоне задержки диагнос$
тики перекрута яичка часто приводит к судебным
разбирательствам. Выполнение полноценного кли$
нического обследования мошонки при подозрении
на перекрут яичка всегда позволяет поставить пра$
вильный диагноз.

� Эпидемиология

Перекрут яичка составляет примерно один случай на
4000 мужчин и мальчиков1. Существует бимодальная
структура распределения данной патологии. У мальчи$
ков пубертатного возраста встречаются 65% всех пере$
крутов яичка, меньшей пик заболеваемости имеет место
у младенцев2. В редких случаях перекрут яичка встреча$
ется в перинатальном периоде и у новорожденных, что
сопровождается перекрутом семенного канатика, впос$
ледствии приводящим к мужскому бесплодию. Опреде$
ленными предрасполагающими факторами данной па$
тологии являются тяжелые физические нагрузки, при

этом интересно, что некоторые случаи были зарегистри$
рованы во время сна пациента. За последние несколько
лет наблюдается рост положительных результатов орга$
носохраняющих операций, однако в некоторых ситуаци$
ях яичко спасти не удается2.

� Патофизиология

Перекрут яичек может быть как интравагинальным, так
и экстравагинальным. Передняя поверхность яичек по$
крыта влагалищной оболочкой, которая простирается
за придаток яичка и семенной канатик. При интраваги$
нальном перекруте наблюдается отсутствие соединения
по задней поверхности яичка и tunicae vaginalis. В норме
данное соединение придает устойчивость яичку в пре$
делах мошонки. В 12% наблюдений подобная анато$
мическая особенность обнаруживается лишь при пато$
логоанатомическом вскрытии. Существует вариант
развития, получивший название «язычок колокола»,
при котором влагалищная оболочка отодвигает яичко в
сторону, что является частой причиной интравагиналь$
ного перекрута яичка (рис. 27$1) в юности и детстве,
когда происходит быстрое развитие яичка. Экстраваги$
нальный тип перекрута чаще встречается в неонаталь$
ном периоде. Причиной этого состояния является отсу$
тствие спайки между мошонкой и оболочками яичка, и
последнее становится чрезвычайно подвижным2.

� Клинические признаки

Чаще всего при перекруте яичка имеет место боль на
стороне поражения. Другими заболеваниями, вызыва$
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ющими боль подобного рода, является перекрут при$
датка яичка или семенного канатика. В анамнезе обыч$
но присутствует внезапное появление боли. Боли в
животе встречаются у 20–30% пациентов, тошнота и
рвота у 20–30% больных, лихорадка в 16% случаев, а
учащенное мочеиспускание в 4% наблюдений, но оно
может быть также связано с другими заболеваниями. У
пациентов, имеющих в анамнезе аналогичные эпизоды,
вероятно, имеет место перекрут со спонтанной детор$
сией3. У больных с наличием в анамнезе перекрута яич$
ка, подобное состояние редко рецидивирует.

Физикальное обследование

У пациентов с жалобами на боль в области брюшной по$
лости также необходимо обследовать и мошонку. В та$
ком случае риск пропустить перекрут яичка снижается2.
Врач должен начать обследование со здоровой стороны.
Подозрение на патологический процесс в мошонке мо$
жет подтвердиться при наличии отека и покраснения
кожных покровов этой области. Боль выше яичек гово$
рит от развитии процесса выше, то есть об эпидидими$
те. Положительный кремастерный рефлекс на стороне
поражения указывает на наличие перекрута. Также не$
обходимо провести пальпацию передней стенки живота
и выполнить исследование простаты.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Лабораторные исследования

У трети пациентов имеет место лейкоцитоз. При вы$
полнении клинического анализа мочи, как правило,
патологических отклонений не выявлено. Однако
исследование мочи может помочь при проведении
дифференциального диагноза с эпидидимитом.

Радиологические исследования

Физикальное обследование яичек может быть осложне$
но, в связи с наличием у пациента выраженного болевого
синдрома. Наиболее информативным методом обследо$
вания является УЗИ в сочетании с допплерографией се$
менного канатика и яичка4. Ультразвуковая цветная
допплерография (УЗДГ) при обследовании яичек обла$
дает чувствительностью 86% и специфичностью 100%.
При этом точность диагностики перекрута яичка и ише$
мии составляет 97%5. Однако УЗДГ несколько теряет ин$
формативность при выраженном отеке, увеличении яич$
ка в размерах и утолщении стенок мошонки в связи со
снижением получаемого звукового сигнала.

Методы визуализации позволяют дифференцировать
структуру семенного канатика, что, безусловно, повы$
шает чувствительность обследования и также позволяет
выполнить малоинвазивное оперативное вмешатель$
ство. Позитивные эхографические особенности пере$
крута яичка включают резкое изменение его эхо$тексту$
ры и увеличение диаметра семенного канатика с его
«узлообразованием» или ротацией6.

Выполнение радионуклидных исследований с 99mTc
обладает чувствительностью 90–100%. Особенно сцин$
тиография полезна в случаях продолжительности сим$
птомов и сдавлением сосудов более 12 ч7. Положитель$
ными результатами сцинтиграфического исследования
является снижение радиоактивного поглощения техне$
ция на пораженной стороне. Ограничения использова$
ния метода включают ограниченную доступность, высо$
кие расходы и затруднения при интерпретации
результатов у детей и пациентов с сопутствующими за$
болеваниями, такими как гидроцеле, при котором опре$
деление локализации семенника является сложной за$
дачей.

Дифференциальный диагноз

Диагноз устанавливается на основании данных анамне$
за и физикального обследования мошонки и в случае
необходимости всеобъемлющего дообследования.
Дифференциальный диагноз перекрута яичка включает
эпидидимит, орхит, перекрут придатка яичка, новооб$
разование яичка, паховую грыжу, водянку яичка, трав$
мы, гангрену Фурнье и перитонит.

Перекрут придатков яичка верифицируется по нали$
чию паратестикулярных узлов, расположенных в верх$
нем полюсе яичка. Лечение данного заболевания
консервативное8. Эпидидимит чаще встречается в под$
ростковом возрасте и в большинстве случаев является
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Рис. 27-1. Деформация по типу «язычка колокола» в ре-

зультате перекрута семенного канатика и яичка справа.

Обратите внимание, что правое яичко приподнято в гори-

зонтальной плоскости. (Напечатано с разрешения Knoop,

Stack and Storrow from atlas of Emergency Medecine, 2nd

edition.Fig. 8.2.NewYork, McGraw Hill, 2006.)

       



вторичным процессом, развившимся на фоне инфек$
ций, передаваемых половым путем. Также заболевание
может развиться в результате имеющихся аномалий мо$
чеполовой системы8.

� Неотложная помощь

Время является основополагающим фактором, имею$
щим значение в сохранении яичка. Перекрут яичка тре$
бует ранней диагностики и радикального оперативного
лечения. После установления диагноза возможно на$
чать обезболивание и проведение консультации уроло$
гом с целью решения вопроса о возможной деторсии и

орхопексии. При наличии каких$либо причин задер$
жки в консультации специалистом, пособие по
деторсии должно быть предпринято непосредственно в
отделении неотложной помощи. Классическим откры$
тым способом является следующий: врач стоит у нож$
ного края кровати пациента и пытается выполнить
деторсию яичка путем вращения яичка на 180� от меди$
ального к поперечному направлению (рис. 27$2), сни$
жение болевого синдрома свидетельствует об успехе
процедуры. Полная деторсия может получиться лишь
со второй–третьей попытки. Успешность манипуляции
составляет 30–70%. Радикальным оперативным лече$
нием является ранняя деторсия на пораженной стороне
и билатеральная орхиопексия.

� Типичные ошибки

� Колебания при оказании экстренной медицинской
помощи.

� Задержка при проведении дифференциального диаг$
ноза перекрута  яичка и эпидидимита/орхита.

� Задержка в выполнении радикального хирургичес$
кого лечения, что влечет за собой снижение шансов
на сохранение яичка и мужское бесплодие.
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Рис. 27-2. Метод деторсии яичка «открытая книга». Дан-

ную процедуру предпочтительнее выполнять, стоя у подно-

жия кровати или на правой стороне у постели больного. А.

Деторсия семенника, аналогичная открытию книги. Б. Пра-

вое яичко пациента поворачивается против часовой стрел-

ки, а левое яичко вращается по часовой стрелке.

(Воспроизведено с разрешения Tintinalli JE, Kelen GD,

stapczynski JS, (eds.) Fig. 95,7. Emergency Medecine.

A comprehensive study guide. NewYork, McGraw Hill, 2006.)

       



� Острая обструкция
мочевыводящих путей

Неоспоримые факты

� Обструкция мочевых путей является обратимой при$
чиной острой почечной недостаточности и должна
быть исключена при наличии у пациента необъясни$
мой азотемии, анурии или болей по латеральным ка$
налам живота.

� Спиральная компьютерная томография при верифи$
кации причины боли в области латеральных каналов
обладает чувствительностью 97% и специфичнос$
тью 99%.

� Наиболее частыми причинами острой обструкции
мочевых путей в зависимости от возраста пациента
являются врожденные аномалии развития мочепо$
ловой системы у детей, конкременты — у молодых
больных и доброкачественная гипертрофия пред$
стательной железы (ДГПЖ) у пожилых мужчин.

Эпидемиология

Обструкции мочевых путей (ОМП) являются обрати$
мой причиной острой почечной недостаточности, кото$
рые должны быть диагностированы как можно быстрее
с целью сохранения полноценной почечной функции.
Тем не менее почечная недостаточность вызывает осо$
бые опасения, если место обструкции находится на
уровне или ниже шейки мочевого пузыря, имеется пре$
пятствие в мочеточнике у пациента с единственной по$
чкой или в редких случаях обтурации конкрементами
обоих мочеточников. Причины ОМП варьируют в зави$
симости от возраста больного. Анатомические анома$

лии служат причиной развития ОМП у большинства де$
тей, образование конкрементов является наиболее рас$
пространенной причиной у молодых взрослых, а ДГПЖ
или новообразования, как правило, являются этиоло$
гическим фактором у пожилых людей.

Выполнение ультразвукового исследования (УЗИ) в
пренатальном периоде позволяет верифицировать ано$
малии развития мочеполовой системы еще до рождения.
Большинство нарушений могут быть обнаружены опыт$
ным врачом уже в начале 12$й недели гестации. Конкре$
мент в области мочеточниково$тазового перехода явля$
ется наиболее распространенной причиной развития
гидронефроза у новорожденных и детей. При обтурации
мочевых путей конкрементами соотношение мужчин и
женщин составляет 2:1 сответственно, при этом 60% па$
тологии приходится на левый мочеточник1.

Острая задержка мочи является частым осложнени$
ем доброкачественной гиперплазии простаты у пожи$
лых пациентов. Пожилой возраст и увеличенные разме$
ры предстательной железы связаны с высоким риском
развития ОМП. Относительный риск развития задер$
жки мочи составляет 0,9 на пятом десятилетии жизни и
повышается до 4,8 на восьмом2.

Патофизиология

Существует несколько врожденных аномалий, которые
могут ограничить ток мочи через внутренний или наруж$
ный сфинктер. Чаще при УЗИ в пренатальном периоде
уже выявляются причины гидронефроза у младенца.
Однако не во всех случаях данная патология является
причиной ОМП. Патофизиология развития ОМП зави$
сит от местоположения, степени окклюзии и возраста
больного. Патогномоничными признаками являются

Глава 28

Острая задержка мочи
Кристин Томпсон

       



расширение почечной лоханки и увеличение интранеф$
ротического давления, что в конечном итоге может при$
вести к развитию почечной недостаточности. Причиной
ОМП у молодых пациентов наиболее часто служит моче$
каменная болезнь (см. главу 25). У больных старших воз$
растных групп сдавление извне является наиболее час$
тым этиологическим фактором острой задержки мочи. У
пожилых мужчин чаще всего диагностируется ДГПЖ.
Симптомы обусловлены постепенным увеличением или
уплотнением ткани предстательной железы, которая в
конечном итоге блокирует ток мочи через отдел мочеис$
пускательного канала, расположенный в предстательной
железе. Менее распространенными причинами внешне$
го сдавления являются патология сосудов, фиброзные
поражения и новообразования.

Клинические признаки

Клиническая картина зависит от локализации и степе$
ни окклюзии, которая может быть частичной или по$
лной, односторонней или двухсторонней. Острая по$
лная обструкция, как правило, сопровождается
выраженной болью, рвотой и потоотделением. При на$
личии препятствия в верхних отделах мочевыводящих
путей пациенты предъявляют жалобы на боль в области
боковых каналов брюшной полости, при том что при
расположении препятствия в нижних отделах боль ир$
радиирует в ипсилатеральную область яичек или боль$
шие половые губы. При наличии у больного двухсто$
ронней окклюзии развивается анурия. Адекватный
диурез возможен в результате частичной или односто$
ронней окклюзии мочевых путей. Как было сказано,
в большинстве случаев врожденные аномалии диагнос$
тируются уже при выполнении пренатального УЗИ.
Тем не менее в ряде случаев пациенты в экстренном по$
рядке поступают в отделение неотложной помощи с
сепсисом, азотемией, инфекцией мочевыводящих пу$
тей (ИМП) на фоне ОМП. У детей раннего возраста
ИМП и сепсис могут быть первыми признаками ОМП,
приводящей во многих случаях к летальному исходу.
Доброкачественная гипертрофия простаты клинически
также проявляется симптомами дисфункции нижних
мочевых путей, в том числе ОМП. Данные симптомы
варьируют, но часто включают никтурию, учащенное
мочеиспускание малыми порциями, императивные по$
зывы и слабую струю при мочеиспускании. При присо$
единении инфекционного процесса, собирая анамнез у
больного, следует выяснить присутствие вышеперечис$
ленных жалоб и лихорадки. Такие симптомы, как боли в
костях или снижение массы тела, наводят на подозре$
ние о наличии у пациента новообразования или о не$
давнем проведении лучевой терапии, в результате кото$
рой сформировалась стриктура уретры.

Физикальный осмотр необходимо начать с оценки
внешнего вида пациента. При наличии у больного ОМП
он постоянно изменяет положение тела, отмечается
обильное потоотделение, тошнота, рвота и лихорадка.
При острой односторонней окклюзии мочеточника или
окллюзии уретры может развиться активация ренин$ан$
гиотензиновой системы, что приводит к гипертонии.

Обследование поясничной области включает в себя
пальпацию и перкуссию реберно$позвоночных углов.
При наличии мочекаменной болезни или пиелонефрита
часто в данных областях имеет место защитное напря$
жение мышц. Осмотр брюшной полости включает в
себя пальпацию надлобковой области. При наличии в
полости мочевого пузыря жидкости в объеме более
250 мл он легко пальпируется и перкутируется. У муж$
чин следует проводить обследование полового члена на
предмет фимоза или парафимоза. Ректальное исследо$
вание выполняется с целью определения размера и кон$
систенции предстательной железы. Уретра также паль$
пируется на наличие инородного тела или абсцесса.
У пациентов обоих полов необходимо осмотреть наруж$
ное отверстие мочеиспускательного канала с целью ис$
ключения его стеноза.

Диагноз и дифференциальный диагноз

У взрослых мужчин статистически наиболее часто
встречающейся причиной ОМП является доброкачес$
твенная гиперплазия простаты, которая характеризует$
ся прогрессирующим развитием препятствия. Как пра$
вило, заболевание впервые диагностируется в возрасте
60 лет и старше.

Другие причины включают новообразования, забрю$
шинный фиброз (волокнистая гистиоцитома), сгустки
крови из мочевого пузыря, мочеточника, уретры, а так$
же окклюзия уретры конкрементами. С целью верифи$
кации фимоза или стриктуры уретры также необходимо
осмотреть наружное отверстие уретры. Обструкции мо$
чевых путей у женщин встречаются очень редко и вклю$
чают уретороцеле, полипы и стриктуры уретры, новооб$
разования или сгустки крови из мочевыводящих путей.
У детей этиологическим фактором ОМП чаще всего
служат анатомические аномалии, такие как обструкция
мочеточниково$тазового перехода, синдром задних
уретральных клапанов у мальчиков и гидрокольпос у де$
вочек. Предположение о подобном диагнозе возникает
при обнаружении растянутого мочевого пузыря, за$
щитного напряжения мышц в области реберно$позво$
ночного угла, олигурия или анурия, снижение функции
почек, присоединение инфекции мочевыводящих пу$
тей (ИМП) или развитие сепсиса. Дифференциальная
диагностика ОМП проводится с немеханическими при$
чинами, то есть с воспалительными или инфекционны$
ми заболеваниями малого таза, нейрогенной дисфун$
кцией и острой задержкой мочи на фоне введения
определенных лекарственных препаратов (см. раздел
«острая задержка мочи»). У взрослых при наличии болей
в области латеральных каналов брюшной полости диф$
ференциальный диагноз включает расслоение и разрыв
аневризмы брюшного отдела аорты и забрюшинные ге$
матомы. Кроме того, у пациентов всех возрастов, но
особенно у детей, необходимо исключить наличие в
просвете мочевыводящих путей инородных тел.

С целью исключения ИМП выполняются лаборатор$
ные исследования, в первую очередь клинический ана$
лиз мочи. Гематурия свидетельствует о наличии инфек$
ции, опухоли или конкрементов. При острой полной
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или частичной двухсторонней окклюзии может развить$
ся острая почечная недостаточность, однако в ряде слу$
чаев заболевание протекает бессимптомно. По этой
причине ОМП необходимо исключить на начальных
этапах диагностики у пациентов с необъяснимой причи$
ной развития острой почечной недостаточности. С дру$
гой стороны, почечные функциональные тесты должны
выполняться всякий раз, при наличии окклюзии в тече$
ние длительного периода времени, тотальной окклюзии,
особенно пациентам пожилого и старческого возраста
ввиду опасности развития у них острой почечной недос$
таточности. Определение в сыворотке крови простати$
ческого специфического антигена (ПСА) также имеет
клиническую ценность в отношении исключения но$
вообразований предстательной железы.

Рентгенологические исследования, как правило, ис$
пользуются для диагностики обструкции мочеточника. С
помощью данной процедуры возможно выявить дилата$
цию чашечно$лоханочной системы и проксимальную об$
струкцию. УЗИ почек является традиционным методом
диагностики мочекаменной болезни. УЗИ активно ис$
пользуется в повседневной клинической практике в свя$
зи с неинвазивностью и отсутствием необходимости вве$
дения контраста. Однако чувствительность УЗИ почек
при обнаружении мочекаменной болезни достаточно
низка и составляет всего 85%3. Компьютерная томогра$
фия (КТ) выполняется при неинформативности УЗИ.
Спиральная КТ обладает чувствительностью 97% и спе$
цифичностью 99% при выявлении причины болей в об$
ласти латеральных каналов брюшной полости4. При вы$
полнении пиелограммы с внутривенным введением
рентгеноконтрастного вещества имеется преимущество,
позволяющее определить локализацию обструкции.
Однако методика применяется лишь в случаях затрудне$
ний диагностирования мочекаменной болезни, напри$
мер, при наличии множественных кист почек. Мини$
мальную информацию при диагностике мочекаменной
болезни и инородных тел мочевыводящих путей дает вы$
полнение обзорной рентгеноскопии брюшной полости.

Неотложная помощь

Независимо от причины, лечение ОМП в конечном
итоге основано на устранении самого препятствия.
Однако при развитии острой почечной недостаточнос$
ти должное внимание должно быть уделено устранению
потенциально смертельных осложнений, таких как ги$
перкалиемия. При острой задержке мочи необходимо
осуществить попытку установки стандартного мочево$
го катетера. В случае успешной установки, катетер сле$
дует оставить в полости мочевого пузыря на необходи$
мое время. Антибактериальная терапия необходима
при наличии признаков инфекции по результатам кли$
нического анализа мочи. В случае ясного диагноза па$
циент может быть выписан под амбулаторное лечение и
наблюдение урологом с установленным уретральным
катетером. Однако при полной обструкции мочеточни$
ка или в связи со сложностями при установке катетера
необходимо организовать консультацию уролога и вы$
полнение чрескожного дренирования мочевого пузыря.

Пациентам с пиелонефритом, двусторонней полной
окклюзией или окллюзией единственной почки необ$
ходимо лечение и наблюдение в условиях урологическо$
го стационара.

Типичные ошибки

� Наличие инородных тел в мочеиспускательном кана$
ле является редкой, но все же возможной причиной
развития ОМП.

� Многочисленные попытки установки уретрального
катетера, как правило, приводят к ятрогенному по$
вреждению уретры.

� Неосложненная ОМП диагностируется в отделении
неотложной помощи и подлежит дальнейшему амбу$
латорному лечению. При присоединении на фоне
ОМП инфекционного процесса требуется консуль$
тация уролога и в качестве лечения внутривенное
(в/в) введение антибактериальных препаратов.

� Острая задержка мочи

Неоспоримые факты

� Быстрая декомпрессия мочевого пузыря является бе$
зопасной и эффективной процедурой. Клинически
значимыми редко становятся развившиеся после ка$
тетеризации гематурия, гипотония и постобструк$
тивный диурез. Исключение составляют случаи
длительной ОМП на фоне ДГПЖ.

� Частой причиной ОЗМ у молодых, физически здоро$
вых лиц является прием определенных лекарствен$
ных препаратов.

Эпидемиология

Наиболее частым этиологическим фактором ОМП яв$
ляется ДГПЖ, однако существует еще несколько других
причин, которые должны быть рассмотрены. К ним от$
носятся воспалительные и / или инфекционные про$
цессы, нейрогенные расстройства и осложнения фар$
макотерапии, а также нарушения мочеиспускания в
ближайшем и раннем послеоперационном периоде.

Патофизиология

Процесс мочеиспускания предполагает скоординиро$
ванную серию мышечной деятельности. Стенка моче$
вого пузыря иннервируется бета$адренорецепторами,
которые расслабляют детрузор. Мочевой пузырь и про$
ксимальный сфинктер мочеиспускательного канала в
основном иннервируются альфа$адренорецепторами.
Функцию наружного уретрального сфинктера в основ$
ном контролируют скелетные мышцы. Процесс моче$
испускания предполагает отмену всех трех функций.
Данные функции могут быть нарушены воздействием
фармакологических агентов, в результате неврологи$
ческих расстройств, заболеваний воспалительной или
инфекционной этиологии, а также вследствие острой
задержки мочи.
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Существует множество фармацевтических препара$
тов, которые могут привести к острой задержке мочи.
Наиболее распространенными из них являются анти$
холинергические средства, препятствуютствующие со$
кращению мышц детрузора. Альфаадренергические ве$
щества, такие как препараты эфедрина и амфетамины,
вызывают спазм шейки мочевого пузыря и его гладких
мышц, что приводит к развитию острой задержки мочи
при злоупотреблении препаратами данной группы или
при наличии у пациентов индивидуальной неперено$
симости данной категории лекарственных средств.
Острая задержка мочи также может являться следстви$
ем применения ряда антиспазмолитических средств,
нейролептиков и наркотиков. В послеоперационном
периоде также имеет место острая задержка мочи при
отсутствии соответствующего лечения данного патоло$
гического состояния.

Воспалительные, инфекционные процессы и но$
вообразования приводят к появлению остаточной мочи
и затрудняют ее полноценный отток из полости мочево$
го пузыря, создавая механическое препятствие. Кроме
того, расстройство мочеиспускания, связанное с опре$
деленными инфекциями, может привести к развитию
функциональной обструкции. Наиболее распростра$
ненной причиной задержки мочи, связанной с острой
инфекцией, является простатит. Другая инфекционная
этиология включает герпес уретры, абсцессы и цистит
туберкулезного генеза5.

Нейрогенные причины включают в себя пораже$
ния верхнего мотонейрона и поражения нижних дви$
гательных нейронов или периферических нервов. В
первом случае причинами являются инсульты, рассе$
янный склероза, болезнь Паркинсона и новообразова$
ния. Нижние двигательные нейроны могут быть за$
тронуты при повреждениях спинного мозга или его
вторичном пережатии опухолью. Периферические по$
ражения включают диабетическую нейропатию, гры$
жи межпозвонковых дисков, а также ятрогенные по$
вреждения тазового сплетения.

Клинические признаки

Пациенты с острой задержкой мочи испытывают по$
стоянное чувство дискомфорта. Больные молодого воз$
раста с подобными жалобами длительное время стесня$
ются обращаться за медицинской помощью в приемное
отделение, несмотря на наличие интенсивных болей,
связанных с перерастяжением мочевого пузыря. Паци$
енты пожилого и старческого возраста, поступающие в
лечебное учреждение с острой задержкой мочи, часто
имеют изменения психического статуса и предъявляют
жалобы на боль в животе.

При сборе анамнеза необходимо акцентировать вни$
мание на вопросах о существовавших ранее дизурических
расстройствах, наличии каких$либо оперативных вмеша$
тельств или процедур, а также следует уделить внимание
вопросу о снижении массы тела. Кроме того, необходимо
собрать подробную информацию о приеме лекарствен$
ных препаратов, биоактивных добавок, наркотиков, так
как в определенных ситуациях острая задержка мочи мо$

жет быть спровоцирована данными средствами.
Простатит, уретрит или цистит могут привести к появле$
нию таких симптомов, как расстройство мочеиспуска$
ния, учащение мочеиспускания и императивные позывы
с недержанием мочи. При осмотре следует выяснить,
имеют ли место патологические выделения из влагалища
или мочеиспускательного канала, имеются ли ка$
кие$либо поражения кожи и лихорадка, что указывает на
наличие у больного гонококковой или герпетической ин$
фекции. Недавно полученные травмы, боль в спине, ни$
жних конечностях и слабость предполагают поражение
спинного мозга или его пережатие извне.

Большинству пациентов с острой задержкой мочи
необходимо экстренное оказание медицинской помо$
щи. Соответствующий медицинский осмотр включает
в себя проверку на наличие признаков стеноза уретры,
проведение пальпации уретры по всей длине, проведе$
ние пальпации живота, поясничных областей, ребер$
но$позвоночных углов и выполнение ректального
исследования для оценки размера и структуры предста$
тельной железы, а также пальпацию сакральной зоны и
определение тонуса сфинктера. При наличии в полости
мочевого пузыря более 250 мл мочи, его можно легко
пропальпировать и проперкутировать. Также необхо$
димо осмотреть промежность на предмет поражения
кожных покровов, оценки проходимости уретры или
выявления травмы.

Очевидно, что длительная задержка мочи или име$
ющаяся обструкция может привести к тубулярной ат$
рофии и необратимым повреждениям почек. Прогноз
восстановления функции зависит от степени и продол$
жительности обструкции или задержки мочи. У боль$
шинства пациентов функциональное восстановление
наблюдается в течение первых 7–10 дней, однако в ряде
случаев восстановление возможно лишь после прове$
дения нескольких сеансов диализа.

Диагноз и дифференциальный диагноз

При диагностике инфекции или почечной недостаточ$
ности у пациентов с острой задержкой мочи необходи$
мо выполнение лабораторных исследований, таких как
клинический анализ мочи и определение в сыворотке
крови уровня электролитов. При визуализации пораже$
ния промежности и наличии выделений из уретры или
влагалища необходимо проведение микробиологичес$
кого исследования взятых образцов соскобов и мазков
для выявления вирусных и бактериальных культур.

Радиологические исследования при острой задержке
мочи являются наиболее информативными в случае
нейрогенной этиологии данного состояния, однако,
редко применяются при диагностике в остром периоде.
Выполнение рентгенограммы позвоночника может по$
мочь выявить новообразования, костные переломы и
грыжи межпозвонковых дисков, которые могут быть
также определены на КТ или магнитно$резонансной то$
мографии (МРТ). КT головного мозга позволяет исклю$
чить острое нарушение мозгового кровообращения при
его клинических проявлениях. Во всех случаях острой
задержки мочи и другой патологии мочевого пузыря
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можно выполнить УЗИ прикроватным датчиком с
целью определения количества остаточной мочи после
мочеиспускания и исключить наличие у пациента моче$
каменной болезни.

Дифференциальный диагноз острой задержки
мочи включает в себя обструктивную этиологию, в
том числе ДГПЖ, новообразования, врожденные ано$
малии, стриктуры мочеиспускательного канала, сгус$
тки крови и инородные тела. При проведении диффе$
ренциального диагноза необходимо исключить травму
психогенной этиологии.

Неотложная помощь

Острая задержка мочи может являться следствием раз$
личных заболеваний, травм или инъекций. Таким обра$
зом, лечение должно быть строго индивидуальным в за$
висимости от причины. Однако во всех случаях на
начальных этапах оказания медицинской помощи не$
обходимо обеспечить декомпрессию мочевого пузыря
путем установки уретрального катетера. Перед манипу$
ляцией с целью обезболивания и в качестве люмбри$
канта следует ввести в уретру лидокаиновый гель. Если
это выполнить не удается, следующим шагом является
попытка установки катетера Coude. Если и это не полу$
чается выполнить, то во избежание развития ятроген$
ного повреждения уретры, создания ложных путей, раз$
вития кровотечения и образования гематомы процедуру
следует прекратить и выполнить немедленную деком$
прессию мочевого пузыря путем чрескожной катетери$
зации мочевого пузыря.

При подтверждении, что катетер находится в полос$
ти мочевого пузыря, необходимо тщательно контроли$
ровать эвакуацию мочи. На самом деле в значительной
степени мифом являются описанные осложнения при
данной процедуре. Существуют два потенциальных
осложнения, которые могут быть вызваны быстрой де$
компрессией мочевого пузыря: макрогематурия и реф$
лекторная гипотония. Риск гематурии в результате вне$
запного снижения давления в полости мочевого пузыря
и расслабления сжатых вен стенок мочевого пузыря со$
ставляет 2–16%6. Действительно, давление мочевого пу$
зыря очень чувствительно к освобождению даже не$
больших количеств мочи, таким образом, оно снижается
на 50% после удаления 100 мл мочи7. Предотвратить раз$
витие гематурии позволяет надевание на катетер зажима
после эвакуации 500 мл или 1000 мл мочи. Большой ли$
тературный обзор Нимана (Nyman) рекомендует быс$
трое и полное выполнение декомпрессии мочевого пу$
зыря абсолютно во всех случаях6.

Всеобщим убеждением также является частота раз$
вития постобструктивного диуреза после проведения
декомпрессии. Действительно, у некоторых пациентов с
хронической задержкой мочи и поддержанием высокого
давления в полости мочевого пузыря возможно возник$
новение чрезмерного диуреза, но данное состояние не

требует проведения инфузионной заместительной тера$
пии8. При наличии в анамнезе пациента почечной
недостаточности с целью профилактики возможного
развития гиповолемии или гипотонии рекомендовано
4–6$часовое наблюдение данной группы пациентов ста$
ционара.

Острая задержка мочи является признаком сущес$
твенных расстройств, требующих дальнейшего дообсле$
дования. При успешной установке мочевого катетера и
отсутствии у больного признаков почечной недостаточ$
ности, компрессии спинного мозга или генерализован$
ной инфекции (например, сепсиса), пациент может
быть выписан под амбулаторное наблюдение урологом.
При развитии у пациента острой неврологической сим$
птоматики, почечной недостаточности, сепсиса или ги$
потонии необходима экстренная консультация уролога
и возможная госпитализация.

Типичные ошибки

� Отсутствие приема во внимание, что причиной
острой задержки мочи и болей в животе может быть
изменение психического статуса пациента (особенно
часто у пожилых людей) с последующим развитием
острой почечной недостаточности.

� При сборе анамнеза необходимо уделять должное
внимание вопросам приема пищевых добавок или
наркотиков, которые могут явиться причиной разви$
тия острой задержки мочи.
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� Осложнения при установке
мочеточникового стента

Неоспоримые факты

� У 60–80% пациентов имеет место дискомфорт при
мочеиспускании после установки мочеточникового
стента.

� При выполнении обзорной рентгеноскопии брюш$
ной полости можно диагностировать миграцию, ин$
крустацию, неправильное положение или поломку
стента.

� Инфекции мочевыводящих путей (ИМП) у пациен$
тов с установленным мочеточниковым стентом, как
правило, подлежат лечению ципрофлоксацином без
необходимости удаления стента.

Эпидемиология

Стенты в просвет мочеточника устанавливаются с
целью облегчения пассажа мочи и во избежание об$
струкции при мочекаменной болезни, наличии у паци$
ента злокачественных опухолей, а также при перимо$
четочниковом отеке. Данная процедура достаточно
часто связана с развитием различных осложнений, и
при этом 80% пациентов сообщают о снижении их ка$
чества жизни1. Дискомфорт при мочеиспускании яв$
ляется наиболее частым осложнением стентирования
мочеточника и наблюдается у 60–80% пациентов1$4.
Также в 16–43% наблюдений имеют место боли в об$
ласти боковых каналов живота, 15–38% пациентов от$
мечают присоединение инфекционного процесса, в
13–18% развивается гематурия, у 20% больных, пе$
ренесших процедуру, — недержание мочи и, наконец,

миграция стента составляет примерно 1–8% осложне$
ний4$7. Другими редкими осложнениями являются
инкрустация, неправильное положение, поломка, раз$
рушение стента, образование свищей, разитие везико$
ренального рефлюкса (табл. 29$1)8$10.

Постоянные стенты мочеточника или те, которые
остаются в просвете на срок более 3 месяцев, обладают
высоким риском развития потенциальных осложне$
ний, таких как присоединение инфекции, инкрустация
и поломка9$12. Для развития инфекционного процесса
предрасполагающими факторами являются наличие у
больного сахарного диабета, хронической почечной
недостаточности и женский пол11,12.

Патофизиология

Мочеточниковые стенты представляют собой полые
трубки, изготовленные из силикона или полиуретана.
Они спроектированы с упругими кольцами на обоих
концах, которые предотвращают миграцию стента. В
результате длительного нахождения в просвете моче$
точника и контакта с мочой может образоваться окклю$
зия стента или разрушение его стенки под воздействием
осаждения минеральных структур и бактериальной ко$
лонизации.

Клинические признаки

Чаще всего пациенты с установленным мочеточнико$
вым стентом предъявляют жалобы на чувство диском$
форта при мочеиспускании, императивные позывы,
учащенное мочеиспускание и никтурию. Также у ряда
больных имеют место боль в области боковых каналов
брюшной полости, гематурия и лихорадка. Многие па$
циенты сообщают о постоянных неудобствах в связи с
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установленным стентом, что в общем является вари$
антом нормы. Однако при развитии у больного таких
симптомов, как лихорадка, гематурия или изменение
характера боли и усиление болевого синдрома, врачу
стоит подумать о наличии каких$либо серьезных
осложнений.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Дифференциальная диагностика больных с диском$
фортом при мочеиспускании, болью в области лате$
ральных каналов, лихорадкой и гематурией включает в
себя различные осложнения после установки почечных
стентов, которые представлены в табл. 29$1.

Заподозрив любое осложнение, необходимо выпол$
нить анализ мочи. Пациентам с повышенной температу$
рой или при подозрении на развитие инфекционного
процесса по результатам клинического анализа мочи
следует провести посев мочи и определение чувстви$
тельности микроорганизмов к антибиотикам. Наличие
бактериурии не является специфичным симптомом ин$
фекции, однако при сочетании с лейкоцитурией > 30 в
поле зрения следует подумать о развитии инфекционно$
го процесса в зоне установленного катетера12.

Микроскопическая гематурия часто наблюдается у
больных с нормальным функционирующим стентом,
но макрогематурия является признаком инфекции,
миграции стента, эрозии мочеточника или образова$
ния сосудистых свищей. Эрозии и сосудистые свищи —
редкие, но потенциально опасные осложнения стенти$
рования мочеточника, поэтому всем больным с подо$
зрением на данную патологию необходимо выполнить
ангиографию8.

При развитии каких$либо новых симптомов после
установки стента следует выполнить обзорную рентге$
носкопию брюшной полости с целью оценки располо$
жения стентов, которые, как правило, рентгенокон$
трастны или снабжены маркерами на дистальном
конце с целью облегчения их идентификации при рен$
тгеноскопии. Проксимальная петля стента мочеточни$
ка располагается в почечной лоханке, а дистальная —
над основанием мочевого пузыря. Миграция стента
происходит в результате его изначально неправильной
установки на фоне перистальтики мочеточника. При

выполнении обычной обзорной рентгеноскопии воз$
можно верифицировать неправильное расположение
стента, его миграцию, образование «поросячьего хвос$
тика» и спиралевидное сворачивание (рис. 29$1), а так$
же инкрустацию, деструкцию и забытые стенты8.

На фоне неисправности стента мочеточника могут
возникнуть вторичная гематурия, минеральные отложе$
ния на стенках или окклюзия конкрементами. Компью$
терная томография (КТ) и ультразвуковое исследование
(УЗИ) применяются для обнаружения неисправности
стента и верифицируют гидронефроз. Допплеровское
УЗИ позволяет визуализировать ток мочи в просвете
стента. Определение уровня азота мочевины крови
(BUN) и креатинина обладают низкой чувствительнос$
тью и специфичностью при односторонних препятстви$
ях в мочеточнике у больных с наличием двух почек5,8.

Неотложная помощь

У больных с дискомфортом при мочеиспускании,
болью в области латеральных каналов, лихорадкой и ге$
матурией лечение может проводиться урологом амбула$
торно. При развитии макрогематурии на фоне сосудис$
тых свищей, неисправности или обструкции стента
мочеточника у пациентов с единственной почкой, а
также при развитии генерализованной инфекции, бе$
зусловно, необходима экстренная госпитализация.

При наличии симптомов дискомфорта при мочеис$
пускании, болей в боковых отделах живота, инфекцион$
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Рис. 29-1. Обзорная рентгеноскопия брюшной полости,

демонстрирующая миграцию стента и его спиралевидное

закручивание в полости мочевого пузыря

� Таблица 29-1. Осложнения стенитирования
мочеточника8

Иррадиация боли

Боль в области латеральных

каналов живота

Боль над лоном

Гематурия

Лейкоцитурия

Инфекция мочеполового

тракта

Неправильное расположение

стента

Миграция стента

Обструкция

Инкрустация стента

Эрозия уретры

Образование свища

Везикоренальный

рефлюкс

Поломка стента

Недержание мочи

Оставленный стент

       



ного процесса, окклюзии стента или его миграции сле$
дует начать лечение в амбулаторных условиях
опиатными анальгетиками и антихолинэргиками. Пос$
ледние данные показывают эффективность при лечении
болевого синдрома и чувства дискомфорта такими пре$
паратами, как альфа1$блокаторы (алфузолин или тамсо$
лузин).

Пациенты с неосложненными формами ИМП также
могут лечиться амбулаторно антибактериальными пре$
паратами, такими как ципрофлоксацин (учитывая мес$
тную резистентность микроорганизмов), и не требуют
удаления или замены стента. Назначение и внутривен$
ное (в/в) введение антибиотиков необходимы пациен$
там с признаками пиелонефрита, выраженной интокси$
кацией или при наличии у них сопутствующих
заболеваний. Лечение и план ведения больного полнос$
тью необходимо согласовать с урологом. Профилакти$
ческое назначение антибактериальных препаратов па$
циентам с установленным мочеточниковым стентом не
рекомендуется15.

Пациенты с миграцией стента, его разрушением, ин$
крустацией или забытым стентом требуют незамедли$
тельного удаления стента или его перепозиционирова$
ния8$10. При неисправности стента особой экстренности
требуют пациенты с единственной почкой и хроничес$
кой почечной недостаточностью, а также при появле$
нии каких$либо признаков острой почечной недоста$
точности. Пациентам с макрогематурией необходимо
дообследование и исключение эрозий мочеточника или
образования сосудистых свищей8.

Типичные ошибки

� При подозрении на развитие осложнений в результа$
те установки стента необходимо как можно быстрее
организовать консультацию уролога.

� Невыполнение обзорной рентгенографии брюшной
полости при появлении новых настораживающих
симптомов при мочеиспускании, боли в области ла$
теральных каналов живота или гематурии.

� Основанная на уровне мочевины и креатинина диа$
гностика обструкции стента и исключение иной па$
тологии.

� Осложнения чрескожной
нефростомии

Неоспоримые факты

� В 30% случаев при чрескожной нефростомии наблю$
дается смещение нефростомической трубки.

� В ближайшем послеоперационном периоде в ряде
случаев не распознается перфорация кишки при вы$
полнении нефростомии.

� Необходимо выполнение ангиографии с целью вери$
фикации развития кровотечения, визуализации сосу$
дистых свищей и псевдоаневризм при выполнении
нефростомии и установки нефростомической трубки.

Эпидемиология

Чрескожная нефростомия выполняется с целью предот$
вращения обструкции мочевых путей при мочекаменной
болезни, злокачественной опухолью или при наличии у
больного перимочеточникового отека. Нефростомия
также применяется для облегчения эндоурологических
процедур. Осложнения нефростомии составляют в сред$
нем примерно 10%, по различным данным от 4% до
34%17$20. Общими осложнениями являются скручивание
и смещение нефростомической трубки, которые встре$
чаются у 11–30% больных19,21,22. Гематурия имеет место
практически у всех пациентов после процедуры, однако
при интенсивном кровотечении (развивается у 4% боль$
ных) необходимо решение вопроса о гемотрансфузии
или выполнении оперативного вмешательства17,23. Дос$
таточно часто после нефростомии имеет место повыше$
ние температуры тела, септический шок развивается в
1–3% наблюдений17,21,23. Риск развития сепсиса увели$
чивается у пациентов, нуждающихся в установке не$
фростомической трубки при наличии у них инфекции
мочевыводящих путей или при наличии обструкции
конкрементом при мочекаменной болезни17,20,23. Редки$
ми осложнениями являются инкрустация, обтурация,
подтекание мочи, образование кисты, содержащей мочу,
и травмы близлежащих органов, включая перфорацию
кишечника, пневмоторакс, скопление жидкости в плев$
ральной полости, травму сосудов или образование сви$
щей17,18,24,25.

Патофизиология

Чрескожная нефростомия представляет собой чрес$
кожную установку нефростомического катетера в моче$
собирающую систему почки. Подобная манипуляция
выполняется либо урологом, либо рентгенологом, вла$
деющим интервенционными технологиями под кон$
тролем рентгеноскопии, УЗИ или КТ24. Типичным дос$
тупом является точка, расположенная ниже 12$го ребра,
так как при использовании супракостального доступа
возрастает риск возможных осложнений, в том числе
пневмоторакса26,27. При наличии у больного инфекции
мочевых путей, протекающих с бактериурией, при вы$
полнении чрескожной нефростомии высок риск разви$
тия септического шока24.

Клинические признаки

Пациенты со смещением, перегибами и обтурацией не$
фростомического катетера, как правило, предъявляют
жалобы на подтекание мочи или ее отсутствие. Гемату$
рия имеет место практически у всех больных после мани$
пуляции, однако ее прогрессирование или появление че$
рез несколько дней после установки трубки может
указывать на сосудистые повреждения или образование
сосудистого свища28,29. У пациентов с пиелонефритом
после выполнения чрескожной нефростомии может по$
выситься температура тела, появиться тошнота, рвота,
боли в боковых отделах живота и изменения внешнего
вида или запаха мочи. При развитии уросепсиса может
наблюдаться изменение ментального статуса, гипотония
и выраженные симптомы интоксикации24,25.
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Диагноз и дифференциальный диагноз

Всем пациентам с болями в области латеральных кана$
лов брюшной полости, лихорадкой или гематурией не$
обходимо выполнить клинический анализ мочи и ее по$
сев. Развитие бактериурии и лейкоцитурия указывают
на имеющейся инфекционный процесс. Больные, по$
ступающие в приемное отделение с выраженной инток$
сикацией, гипотензией и изменением психического со$
стояния, требуют исключения уросепсиса.

Определение уровня тромбоцитов, гемоглобина, ге$
матокрита выполняется у больных с подозрением на ка$
кие$либо осложнения со стороны сосудов и нарушение
гемостаза. В ряде случаев выполняется ангиография с
целью оценки и визуализации сосудистых свищей или
псевдоаневризм.

Такие осложнения при нефростомии, как перфора$
ция соседних органов — кишки, селезенки, печени или
плевральной полости, редки и, как правило, проявляют$
ся уже в ближайшем послеоперационном периоде. Одна$
ко некоторые травматические повреждения кишки про$
являются клинически лишь через несколько дней после
манипуляции. Данная категория пациентов поступает в
отделение неотложной помощи с лихорадкой, болями в
животе или другими неспецифическими жалобами, та$
кими как тошнота и рвота. В подобной ситуации реко$
мендуется выполнить компьютерную томографию, ко$
торая может быть полезна при диагностировании травм
внутренних органов, а при подозрении на пневмоторакс
необходимо выполнить рентгеноскопию органов груд$
ной клетки. У пациентов со смещением, перегибом или
обтурацией нефростомической трубки, как правило,
имеется характерная клиническая картина24,25.

Неотложная помощь

В большинстве случаев положительный результат лече$
ния незначительной гематурии может быть достигнут
путем промывания нефростомической трубки в амбула$
торных условиях. При выраженной резистентной гема$
турии требуется проведение ангиографии и по мере не$
обходимости при выявлении сосудистых свищей и
травм последующая эмболизация. В таких ситуациях,
безусловно, следует организовать консультацию уроло$
га с дальнейшим оперативным лечением, направлен$
ным на остановку кровотечения в случае неудачи ис$
пользования малоинвазивных методик гемостаза24,25,28.

Пациентам с дизурическими расстройствами и бак$
териурией следует проводить лечение антибактериаль$
ными препаратами после согласования тактики с уро$
логом. Пациенты с пиелонефритом и уросепсисом
требуют госпитализации и в/в введения антибактери$
альных препаратов широкого спектра действия. При на$
личии у больного положительных перитонеальных сим$
птомов и визуализации на КТ травм внутренних органов
требуется введение антибиотиков и немедленная кон$
сультация хирурга.

При перегибе, обтурации и смещении нефростоми$
ческой трубки следует направить пациента в урологи$
ческий стационар для последующего лечения. Смеще$

ние трубки уже в течение первой недели после ее уста$
новки, как правило, требует проведения повторной ма$
нипуляции. После первой недели нефростомическую
трубку можно заменить под контролем рентгеноскопии
по сформированному дренажному каналу. При поломке
и обтурации нефростомического катетера он может
быть также заменен под рентген$контролем25.

Типичные ошибки

� Отказ сотрудничать с урологом при диагностике и
лечении осложнений после нефростомии.

� Отсутствие приема во внимание возможного разви$
тия сосудистых свищей или сосудистых поврежде$
ний у пациентов с острой задержкой мочи или
гематурией.

� Отсутствие приема во внимание возможности разви$
тия внутрибрюшной травмы у больных с болью в жи$
воте и лихорадкой через несколько дней после
выполнения нефростомии и установки нефростоми$
ческой трубки.

� Отсутствие приема во внимание возможного уросеп$
сиса в качестве одной из потенциальных причин из$
менения психического состояния пациента или
повышения температуры его тела.

� Осложнения при установке
уретрального катетера

Неоспоримые факты

� Наиболее частым осложнением катетеризации урет$
ры является присоединение инфекционного про$
цесса.

� Лечение инфекции должно включать в себя проведе$
ние антибактериальной терапии и замену катетера.

� Пациенты с гематурией неясного генеза требуют
проведения консультации уролога.

Эпидемиология

При госпитализации 15–25% пациентов требуется
катетеризация уретры (чаще катетером Фоллея)30.
Подобная процедура показана ослабленным больным
с нейрогенными нарушениями мочеиспускания, по$
вреждениями спинного мозга или неврологическими
расстройствами, такими как рассеянный склероз.

У пациентов с установленным катетером Фоллея на
длительный срок существенно повышается риск разви$
тия осложнений, в частности присоединение инфекци$
онного процесса31$34. Инфекции мочевыводящих путей
являются наиболее распространенной внутрибольнич$
ной инфекцией в Соединенных Штатах Америки и в
большинстве случаев данное осложнение связано имен$
но с установкой уретрального катетера35,36. Осложнени$
ями данной процедуры являются окклюзия катетера,
инкрустация, травма уретры и мочевого пузыря. Основ$
ные осложнения представлены в табл. 29$236.
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Патофизиология

Уретральные катетеры представляют собой полые труб$
ки, как правило, выполненные из латекса с наличием
воздушного баллона в области верхушки (клюва катете$
ра). Силиконовые катетеры применяются у больных с
имеющейся аллергией на латекс. Так же как и другие
инородные тела, устанавливаемые в мочевыводящие
пути, уретральные катетеры подвергаются образованию
на них бактериальной биопленки и осаждению мине$
ральных отложений. Бактериальная колонизация и
присоединение инфекции происходят в первую очередь
в результате колонизации кишечных грамотрицатель$
ных бактерий по направлению из отверстия мочеиспус$
кательного канала вдоль внешней поверхности катетера
Фоллея. Инфекционные осложнения включают бес$
симптомную бактериурию, цистит, простатит, пиело$
нефрит, околомочеточниковый абсцесс и уросепсис.
Инкрустация катетера, обтурация его просвета сгустка$
ми крови в результате травмы, недавно перенесенных
урологических операций, последствия раздражения
уретры, предстательной железы, мочевого пузыря,
могут привести к обструкции катетера30,33,37. Недоста$
точное раздувание воздушного баллона или его раздува$
ние физиологическим раствором или водопроводной
водой вместо дистиллированной воды может вызвать
вторичную обструкцию минеральными осаждения$
ми38$40.

Клинические признаки

Пациенты с развитием инфекционного процесса на
фоне установки катетера, как правило, поступают в
приемное отделение со следующими жалобами: лихо$

радка, боли в надлобковой области, боль в области
латеральных каналов брюшной полости, гематурия,
тошнота, рвота, изменения психического статуса, из$
менение запаха или внешнего вида мочи. Врачи отделе$
ния неотложной помощи должны незамедлительно ис$
ключить или подтвердить развитие инфекционного
процесса на фоне катетеризации мочевого пузыря, осо$
бенно у пациентов с длительным пребыванием катетера
Фоллея в просвете мочеиспускательного канала с лихо$
радкой и при изменении у пациента ментального стату$
са32,41$43.

Пациенты с обструкцией уретрального катетера
предъявляют жалобы на подтекание мочи около катете$
ра, олигурию, боли над лобком от растяжения мочевого
пузыря. У больных с развитием травматического по$
вреждения на фоне установки катетера имеет место мак$
рогематурия и боль. Гематурия может привести к об$
струкции катетера крупными сгустками крови36.

Диагноз и дифференциальный диагноз

При развитии у пациентов с установленным катетером
лихорадки, боли над лобком, боли в области латераль$
ных каналов брюшной полости, гематурии, тошноты,
рвоты, изменения психического статуса, изменения за$
паха мочи или ее внешнего вида необходимо незамед$
лительно выполнить клинический анализ мочи и ее по$
сев. Больным с высокой температурой или при наличии
сомнительных результатов клинического анализа мочи,
наводящих на подозрение о наличии инфекции, следует
выполнить посев мочи и определить чувствительность
микроорганизмов к антибиотикам. Патология инфек$
ции мочевыводящих путей более вероятна при наличии
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� Таблица 29-2. Осложнения катетеризации уретры36

Инфекционные Травматические

Бессимптомно: Травматическая гематурия

Бессимптомная бактериурия Травма уретры

С симптомами: Травма мочевого пузыря

Цистит Отсутствие пассажа мочи

Периуретральный абсцесс

Абсцесс простаты

Раздувание воздушного баллона в просвете уретры или

в области предстательной железы

Простатит

Пиелонефрит

Уросепсис

Удаление катетера без предварительного сдувания

воздушного баллона

Невоспалительного характера Функциональные

Некроз уретры Чрезмерное раздувание воздушного баллона

Стриктура уретры Узлообразование

Эрозии экзокринных желез полового члена Обструкция:

Полипоидные кисты Сгустки крови

Переходно-клеточная карцинома мочевого пузыря Инкрустация

Фистулообразование Сгустками вазелинового масла

Камни в полости мочевого пузыря Предстательная железа

       



выраженной лейкоцитурии (лейкоциты в моче > 30
процентов в поле зрения), но при этом рекомендуется
определить уровень колониеобразующих единиц
(КОЕ). Тест КОЕ считается положительным при нали$
чии уровня 105 колониеобразующих единиц/мл30,35.

Подтекание мочи вне катетера свидетельствует о на$
личии обтурации катетера, а также о спазме или инфек$
ции мочевого пузыря. До принятия решения о переуста$
новке катетера следует разобраться с первопричиной,
вызвавшей подобное состояние. Например, катетер
должен легко промываться при спазме мочевого пузыря
или инфекции, тогда как сложность промывки катетера
указывает на развитие постоянного препятствия току
мочи. Вместе с тем, кровяные сгустки могут также про$
воцировать развитие обтурации просвета катетера36.

Развитие у больного макрогематурии требует исклю$
чения инфекции, травмы или эрозии уретры и мочевого
пузыря. Во избежание образование гематом у больных,
принимающих антикоагулянты, необходимо выполне$
ние коагулограммы, определение уровня тромбоцитов,
гемоглобина, гематокрита. Промывание уретрального
катетера дает информацию о степени кровопотери и та$
ким образом часто возможно остановить кровотечение.
Неправильная установка или удаление катетера Фоллея
может привести к травме уретры и мочевого пузыря. В
большинстве случаев травмы мочеиспускательного ка$
нала незначительны, но бывают случаи образования
ложного хода или перфорации мочевого пузыря36. Пос$
леднее осложнение следует подозревать у пациентов с
гематурией, положительными перитонеальными сим$
птомами и снижением диуреза. При подозрении на
травму уретры или разрыв мочевого пузыря следует не$
замедлительно выполнить ретроградную цистоуретрог$
рафию.

Неотложная помощь

При неосложненных инфекциях мочевыводящих путей
лечение включает в себя пероральный прием фторхино$
лонов (ципрофлоксацин или левофлоксацин) в течение
7–14 дней43. Пациенты с пиелонефритом или уросепси$
сом требуют госпитализации и в/в введения антибак$
териальных препаратов широкого спектра действия в
сочетании с антисинегнойными пенициллинами (пи$
перациллинтазобатам), при этом предпочительна ком$
бинация ампициллин –гентамицин и фторхинолоны43.
Подобная схема лечения также применяется у пациен$
тов с легким и умеренным течением инфекций мочевы$
водящих путей и при длительном нахождении катетера
в просвете уретры у больных с сопутствующими заболе$
ваниями. Однако так как антибиотики не в состоянии
уничтожить все патогенные микроорганизмы, образу$
ющие биопленку на катетере, необходимо выполнить
его замену30,35.

Пациенты с бессимптомной бактериурией не требу$
ют проведения антибактериальной терапии. Исключе$
нием являются больные с высоким риском развития
серьезных осложнений, таких как нейтропения, или по$
сле трансплантации органа30. Профилактически анти$

биотики при установке уретрального катетера не
назначаются30,33.

Большинство пациентов с травмой уретры, получен$
ной при установке катетера Фоллея, не требуют вмеша$
тельства. Более того, при наличии травмы уретры пере$
установка или замена катетера ведет к ухудшению
ситуации. Поэтому замена осуществляется только после
консультации с урологом или выполнения ретроградной
уретрографии. Появление патологических выделений из
просвета мочеиспускательного канала или мочевого пу$
зыря требует экстренной консультации уролога.

Нетравматическая макрогематурия требует неза$
медлительной замены катетера и обильного орошения
(промывания) мочевого пузыря через двухпросветный
катетер Фоллея44. Однако некоторые урологи пропа$
гандируют использование однопросветного катетера
большого диаметра для облегчения прохождения боль$
ших сгустков крови. После промывания мочевого пу$
зыря пациента можно выписать под амбулаторное на$
блюдение уролога. Однако при сохранении признаков
кровотечения даже после промывания мочевого пузы$
ря необходимо выполнить цистоскопию с целью вери$
фикации диагноза36.

Пациенты с признаками обтурации уретрального
катетера требуют его замены. При наличии препя$
тствия в виде сгустков крови следует промыть катетер.
Если у больного имеет место подтекание мочи без при$
знаков обтурации, следует подумать об инфекции или
спазме мочевого пузыря. В таком случае необходимо
начать лечение антихолинэргетиками (например,
оксибутинином).

Врачи отделения неотложной помощи должны быть
знакомы с методами извлечения катетера без сдувания
воздушного баллона, так как часто имеет место неис$
правность баллонного клапана. Если стандартные мето$
ды с введением люмбриканта неуспешны, необходима
консультация уролога или следует попытаться сдуть бал$
лон дефляционной иглой. В качестве дефляционной
иглы можно ввести под контролем УЗИ спинальную
иглу 22G в надлонную область. Данный способ предпо$
чительнее, так как позволяет избежать фрагментации
баллона38$40. Также не следует при установке уретраль$
ного катетера прибегать к излишнему раздуванию воз$
душного баллона, так как это может привести к фраг$
ментации баллона с последующей необходимостью
выполнения цистоскопии для его удаления.

Типичные ошибки

� Отказ от признания уросепсиса в качестве одной из
возможных причин изменения психического статуса
или появления лихорадки у больных с установлен$
ным уретральным катетером.

� Проведение лечения бессимптомной бактериурии не
показано, но способствует антимикробному сопро$
тивлению.

� Отказ от признания повреждений уретры и мочевого
пузыря у пациентов с установленным катетером
Фоллея или после его удаления.
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� Осложнения других урологических
манипуляций

Неоспоримые факты

� У пациентов с искусственным мочевым сфинктером
установки уретрального катетера следует избегать.

� При наличии инфекции искусственных мочевых
сфинктеров или имплантируемых протезов полового
члена требуется лечение антистафилококковыми ан$
тибактериальными препаратами и хирургическое
удаление искусственных структур.

� Пирсинг гениталий может осложниться тяжелыми
инфекционными и травматическими осложне$
ниями.

Эпидемиология

Положительный эффект достигается примерно у 73%
пациентов после имплантации искусственных мочевых
сфинктеров, но у 32% пациентов в результате механи$
ческой поломки, образования эрозий уретры или ин$
фекции имплантированного полового члена требуется
повторное хирургическое вмешательство45.

У 80–90% больных наблюдается развитие простати$
та, и в 5–20% случаев требуется повторная ревизия в
области вмешательства в результате присоединения
инфекции или механической поломки импланта46. Вы$
полнение генитального пирсинга, как правило, сопря$
жено с развитием инфекционных и травматических
осложнений47.

Патофизиология

Искусственный мочевой сфинктер состоит из трех час$
тей: надувной манжетки (собственно сфинктер), резер$
вуара, который регулирует давление в сфинктере, и
управляющего насоса — помпы. Насос помещается в
мошонку у мужчин и в большие половые губы у жен$
щин. Во время операции резервуар помещается за пря$
мую мышцу живота, управляющая помпа располагается
в мошонке, а сам сфинктер оборачивается вокруг моче$
испускательного канала вблизи шейки мочевого пузы$
ря. Манжетка искусственного сфинктера заполнена во$
дой, она пережимает мочеиспускательный канал до тех
пор, пока пациент не захочет помочиться. Для этого он
нажимает на управляющую помпу в мошонке и сфин$
ктер «расслабляется» за счет того, что жидкость из него
перетекает в резервуар. Через некоторое время, доста$
точное для опорожнения мочевого пузыря, сфинктер
самопроизвольно заполняется водой и опять пережи$
мает мочеиспускательный канал. Таким образом, моча
удерживается48. Наиболее частым осложнением данной
операции является подтекание жидкости из$под ман$
жеты. Эрозия мочеиспускательного канала может быть
вызвана присоединением инфекции или развитием
некроза в результате избыточного давления раздутой
манжетой48. Доказано, что установка уретральных кате$
теров у больных с искусственным сфинктером увеличи$
вает риск образования аэрозии уретры и присоедине$
ния инфекционного процесса49.

В настоящее время протезирование полового члена
при эректильной дисфункции представлено двумя
основными видами: полужесткие и надувные импланты.
Надувные протезы используются наиболее часто, и их
дизайн аналогичен искусственному мочевому сфинкте$
ру. Они состоят из двух надувных колонн, имплантиро$
ванных в пенис, резервуара, наполненного контрастной
жидкостью, и насоса, расположенного в мошонке. На$
дувные устройства более восприимчивы к механической
поломке, как правило, из$за утечки жидкости. Доста$
точно часто возникают эрозии кожи полового члена и
его деформации46.

Инфекция является наиболее тяжелым осложнением
протезирования пениса и искусственного мочевого
сфинктера. Подобное осложнение встречается в 1–10%
случаев протезирования полового члена и приблизи$
тельно 5% случаев имплантации искусственного моче$
вого сфинктера45. Как правило, инфекционный процесс
развивается в результате контаминации зоны вмеша$
тельства микроорганизмами с кожных покровов50,51.
Чаще всего патогенными в данной ситуации являются
эпидермальный стафилококк, золотистый стафилококк
и грамотрицательные бактерии (Pseudomonas), а также
анаэробы52$54. Некротизирующие инфекции, такие как
гангрена Фурнье, также при подобных оперативных
вмешательствах встречаются часто55.

Инфекционный процесс после пирсинга гениталий
является частым осложнением и также связан с конта$
минацией микроорганизмами с кожных покровов. Вы$
раженность инфекций варьирует от незначительных
местных инфекций до некротических, таких как гангре$
на Фурнье. При этом следует обратить внимание на ло$
кальные признаки воспалительного процесса (напри$
мер, отек и покраснение кожи). Однако часто при
пирсинге гениталий имеет место контактный дерматит
и аллергическая реакция, также протекающие с отеком
и гиперемией кожных покровов.

Случайно потянув ювелирные изделия, располо$
женные при пирсинге половых органов, можно спро$
воцировать развитие тяжелых ран и кровотечений.
Ювелирные изделия, которые вводятся через головку
полового члена, могут нарушить отток мочи и привести
к парафимозу у мужчин, которым не была выполнена
циркумцизия. Кольца, одетые на половой член, приво$
дят к сжатию сосудов, что может, в свою очередь, при$
вести к гангрене полового члена. Ювелирные изделия,
расположенные на клиторе, могут нарушить барьерные
методы контрацепции (разрыв презерватива), тем са$
мым повысить риск развития инфекций, передаваемых
половым путем47.

Клинические признаки

При поломке искусственного мочевого сфинктера раз$
вивается рецидивирующее недержание мочи. Пациен$
ты с протезированным пенисом при его механической
поломке предъявляют жалобы на импотенцию или де$
формацию полового члена. Инфекции искусственных
мочевых сфинктеров или протезов полового члена про$
воцируют развитие боли, отека, уплотнения, покрасне$
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ния, гнойного экссудата и жара. При сохранении боли
более 6 недель после операции следует исключить или
подтвердить вялотекущий инфекционный процесс52.

Местные инфекционные осложнения представле$
ны признаками воспаления, т. е. интенсивной болью,
уплотнением, покраснением и локальной гипертер$
мией. Такие системные симптомы, как повышенная
температура, тошнота и рвота, свидетельствуют о раз$
витии более тяжелой инфекции. Пациенты с нали$
чием колец в области головки полового члена могут
представлять жалобы на приапизм. После пирсинга
гениталий больные часто предъявляют жалобы на боль
и кровотечение в результате травмы47.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Пациенты с искусственным мочевым сфинктером при
рецидиве недержания требуют исключения поломки
устройства путем выполнения обычной обзорной рен$
тгеноскопии. При неинформативности данного метода
следует обратиться за помощью к урологу или выпол$
нить цистоскопию и уродинамические исследования56.

Функционирование протезов полового члена также
может быть оценено путем выполнения обзорной рен$
тгеноскопии, но, к сожалению, современные протезы
могут быть не заполнены контрастной жидкостью. В
этих случаях выполняется магнитно$резонансная то$
мография, компьютерная томография, УЗИ с целью
определения деформации протеза или дисфункции про$
теза57. Пациентам с искусственным мочевым сфинкте$
ром и протезированием полового члена с жалобами на
боль или признаками инфекции необходимо выполнить
посев мочи. Больные с инфекционным процессом после
перенесенного пирсинга гениталий, как правило, имеют
лишь локальные проявления инфекционного процесса.
У пациентов с сахарным диабетом, нарушениями им$
мунной системы или с развитием системных проявле$
ний следует исключить более серьезную инфекцию, в
том числе гангрену Фурнье. Пациентам после развития
травм на фоне удаления ювелирных изделий может по$
требоваться проведение ретроградной уретрографии47.

Неотложная помощь

При механическом разрушении искусственного моче$
вого сфинктера или импланта полового члена в боль$
шинстве случаев требуется консультация уролога49,55,56.
При развитии инфекции данные устройства следует
удалить и начать проведение антибактериальной тера$
пии. Препараты включают антистафилококковые ан$
тибиотики, такие как ванкомицин, рифампицин, ген$
тамицин или ципрофлоксацин, действующие против
грамотрицательной флоры52,55. При эрозии кожных по$
кровов или уретры на фоне избыточного давления ман$
жеты искусственного сфинктера протеза полового чле$
на следует незамедлительно удалить устройства48,49.

При развитии неосложненой инфекции или дерма$
тита на фоне пирсинга гениталий следует удалить юве$
лирные украшения и назначить проведение антибакте$
риальной терапии. Пациенты с признаками более
тяжелого инфекционного процесса, в том числе ган$

грены Фурнье, требуют немедленного проведения кон$
сультации хирурга и проведения антибактериальной
терапии, а при необходимости вскрытия и дренирова$
ния гнойника или другого рода операции при травма$
тичном удалении украшений или образования эрозий в
области наружных половых органов. При преапизме
требуется немедленное удаление кольца и консульта$
ция уролога47.

Типичные ошибки

� Отказ от сотрудничества с урологом при диагностике
и лечении патологии искусственного мочевого
сфинктера, импланта полового члена и осложнений
после пирсинга.

� Установка уретрального катетера у пациента с иску$
сственным мочевым сфинктером.

� Отказ от принятия во внимание развития некроти$
ческой инфекции у пациентов после пирсинга гени$
талий, установки имплантов полового члена или
имплантации искусственных мочевых сфинктеров.
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� Неоспоримые факты

� Внематочную беременность следует подозревать у
всех пациенток, поступающих в приемное отделение
с жалобами на боли в нижних отделах живота и пато$
логическое маточное кровотечение.

� При проведении дифференциального диагноза
между острой гинекологической патологией и дру$
гими заболеваниями, такими как ортопедическая,
травматологическая, хирургическая, неврологичес$
кая, гастроэнтерологическая, психосоматическая
или урологическая патология, следует тщательно
собрать анамнез, провести полноценное физикаль$
ное обследование.

� Наиболее частыми причинами болей в нижних от$
делах живота являются следующая острая гинеко$
логическая патология: нарушенная внематочная
беременность, сальпингит/воспалительные заболе$
вания малого таза (ВЗМТ), перекрут кисты яичника
или придатков, распадающаяся лейомиома, а также
эндометриоз/аденомиоз.

� Негинекологическими причинами развития болей в
области таза являются острый аппендицит (наиболее
распространенная причина), колит, илеит, гастроэн$
терит, дивертикулит, язвенная болезнь желудка или
двенадцатиперстной кишки, панкреатит, холецистит,
инфекции мочевыводящих путей, воспалительные за$
болевания кишечника или синдром раздраженной
кишки.

� Потенциально опасными для жизни этиологически$
ми факторами развития боли в области таза являются
острый аппендицит, нарушенная внематочная бере$
менность, сальпингит / ВЗМТ, тубоовариальный

абсцесс, перекрут придатков, а также разрыв кисты
яичника.

� Эпидемиология

Жалобы на боли в нижних отделах живота являются
частой причиной обращения пациентов в приемное от$
деление. В проведенных исследованиях в акушерской и
гинекологической клиниках и трех клиниках общей
практики было выявлено, что боль в области малого
таза имеет место у 39% поступивших на лечение жен$
щин1. Подобная локализация боли наиболее распрос$
транена у пациенток в возрасте 26–30 лет. Причем у аф$
роамериканок боли в нижних отделах живота
встречаются чаще, чем у пациенток других расовых
принадлежностей. Семейное положение, уровень дохо$
да и образования не являются факторами риска1. Не$
давно проведенное исследование показало, что разви$
тие хронической тазовой боли (определяемой как
«рецидивирующая или постоянная», т. е. продолжи$
тельностью � 6 месяцев, в том числе может быть связана
с беременностью) имеет место у 21% женщин Оксфор$
дшира (Великобритания) в возрасте от 18 до 49 лет2.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) играет наболее
важную роль при диагностике причины болей в области
малого таза3$5, однако «золотым стандартом» по сей день
является лапароскопия. Другие исследования демо$
нстрируют, что у большинства пациенток с болями в ни$
жних отделах живота выполнение диагностической ла$
пароскопии не показано6,7. Врач отделения неотложной
помощи должен помнить, что многие причины развития
боли в области малого таза не требуют проведения неот$
ложного лечения или диагностики. Клинические уси$
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лия должны быть направлены на исключение потенци$
ально опасных развитием тяжелых осложнений
источников боли в нижних отделах живота. К таковым
относятся острый аппендицит, нарушенная внематоч$
ная беременность, сальпингит/ВЗМТ, тубоовариальный
абсцесс, перекрут придатков и разрыв кисты яичника.

Большинству пациенток с наличием боли в области
малого таза, уже поступающих в приемное отделение в
состоянии шока, требуется экстренное хирургическое
вмешательство. Реанимационные мероприятия вклю$
чают при этом массивную инфузионную терапию, вос$
полнение объема циркулирующей крови при необхо$
димости — гемотрансфузию с целью стабилизации
гемодинамики. Выполнение компьютерной томогра$
фии (КТ) проводится с целью исключения острой па$
тологии, но в отделении неотложной помощи (ОНП)
с этой целью чаще выполняется прикроватное УЗИ8.

� Патофизиология

Патология развития острой боли в области малого таза
варьирует в зависимости от этиологического фактора.
Существует пять основных этиологических факторов
острой боли в нижних отделах живота: гинекологичес$
кие, акушерские, патология желудочно$кишечного
тракта, ортопедические и психосоматические. В полос$
ти малого таза находятся влагалище, матка, маточные
трубы и яичники. Таким образом, наиболее частыми
причинами болей является гинекологическая и аку$
шерская патология. Также в полости малого таза нахо$
дятся мочевой пузырь, мочеточники, толстая и прямая
кишка. Боль чаще имеет висцеральный характер и по$
является в результате воспаления или растяжения орга$
на. Такая острая хирургическая патология, как острый
аппендицит, и другая патология желудочно$кишечного
тракта также протекают с болями в нижних отделах жи$
вота. Тазовая боль также может иметь и париетальную
природу в случае воспаления париетальной брюшины,
то есть перитонита.

Ортопедические причины боли в нижних отделах
живота представлены травмой, вызывающей разруше$
ние костного тазового кольца и переломы крестцо$
во$подвздошного сочленения9.

Психосоматические боли в области малого таза пред$
ставляют существенные сложности при диагностике.
Многие исследования показывают, что женщины, ранее
подвергшиеся физическому и/или сексуальному наси$
лию, подвержены развитию психосоматических бо$
лей10,11. При этом никаких патофизиологических изме$
нений не диагностируется. Проведение дифференци$
ального диагноза между физическими причинами боли
и психосоматическими требует последовательного диаг$
ностического подхода.

Патофизиология хронического болевого синдрома
и сегодня плохо изучена. Высказано предположение,
что хроническая боль в нижних отделах живота должна
рассматриваться как висцеральный синдром12. Этио$
логия хронической тазовой боли может включать
1) субклинический или недиагностированный синдром

раздраженной кишки; 2) патологию нервной системы и
3) расширение тазовых вен в результате снижения кро$
вотока в органах малого таза («синдром тазовой когнес$
тии, или синдром тазового венозного полнокровия»).
Учитывая, что патофизиология хронической тазовой
боли достаточно не изучена, лечение часто ограничива$
ется проведением симптоматической терапии и оказы$
вается неэффективным. В ряде случаев необходима
консультация психотерапевта до выполнения диагнос$
тической лапароскопии13.

� Клинические признаки

Конкретную причину боли в области малого таза не
всегда можно определить в условиях приемного отделе$
ния. Вместо этого особое внимание следует уделить ис$
ключению или диагностике причин, связанных со зна$
чительной заболеваемостью и смертностью. Алгоритм
ведения пациентки, поступающей с жалобами на боли в
нижних отделах живота, представлен на  рис. 30$1.

1. Пациентка гемодинамически стабильна?
� Если нет, немедленно следует начать реанимаци$

онные мероприятия в виде проведения массивной
инфузионной терапии. Затем необходима кон$
сультация акушера$гинеколога. Если, несмотря
на проведение интенсивной терапии, положи$
тельного эффекта не наступает, все же следует вы$
полнять диагностическую лапароскопию.

� Если состояние стабилизировалось, необходимо
выполнить компьютерную томографию (КТ) и
УЗИ с целью визуализации полости малого таза с
целью определения дальнейшей тактики лечения.

2. Пациентка беременна?
� Беременность подтверждается путем определе$

ния уровня бета$ХГЧ в моче. Подобное исследо$
вание следует выполнять всем пациенткам
детородного возраста независимо от отсутствия
менструаций (еще не наступил первый менстру$
альный цикл$менархе) или при наступлении ме$
нопаузы, так как данные условия могут скрывать
имеющуюся беременность.

3. Следует выяснить характер боли, ее локализацию и
продолжительность.
� Выясните, что провоцирует усиление боли.

4. Есть ли какие$либо связанные симптомы?
� Лихорадка, тошнота и рвота, симптомы со сторо$

ны мочеполовой системы, желудочно$кишечного
тракта, влагалищные кровотечения, обмороки.

� При наличии вагинального кровотечения следует
выяснить его объем, продолжительность и прово$
цирующий фактор (если таковой имеется).

5. Необходимо тщательно собрать анамнез настояще$
го заболевания. Полная медицинская история про$
шлого должна быть принята во внимание.
� Половой анамнез, в том числе дата последнего

сексуального контакта, возможность развития
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заболеваний, передаваемых половым путем, об$
следование полового партнера.

� Необходимо собрать травматологический анам$
нез.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Причину боли в области малого таза в приемном отделе$
нии следует установить на основании характера жалоб,

данных анамнеза, физикального обследования и резуль$
татов различных вспомогательных исследований.

Определение характера и продолжительности боли
является ключевым компонентом в определении
предположительной этиологии тазовой боли. Несиль$
ная боль (висцеральная) связана с начальным этапом
ВЗМТ, имеет место при наличии у пациентки кисты
яичников, нарушениях менструального цикла (напри$
мер, при эндометриозе или миоме матки), а также при
менструальных спазмах, ненарушенной внематочной
беременности, аппендиците, гастроэнтерите, цистите.
Интенсивные висцерального генеза боли сопровожда$
ются рвотой, потоотделением, беспокойством, повы$
шением температуры и/или гипотонией и связаны с
перекрутом яичников, внематочной беременностью,
ВЗМТ, ущемленной грыжей, ишемией кишки, кишеч$
ной непроходимостью или почечной коликой.

Внезапное начало боли предполагает более острый
процесс, например перфорацию полого органа (нару$
шенная внематочная беременность), острое внутрибрю$
шинное кровотечение (гемоперитонеум при разрыве
кисты яичника), или излитие гнойного содержимого па$
тологического образования в свободную брюшную по$
лость (разрыв тубоовариального абсцесса). Патология
забрюшинного пространства, такая как острый панкре$
атит, расслоение/разрыв аневризмы брюшного отдела
аорты, а также травма почек, приводит к образованию
гематом в забрюшинном пространстве14. В таком случа$
ев боль развивается резко, а при осмотре определяются
положительные перитонеальные симптомы.

Диспареуния, как правило, связана с ВЗМт, эндо$
метриозом и психосоматической патологией, а также с
интерстициальным циститом15,16. В положении сидя
или стоя боль может усиливаться. При эндометриозе
часто имеет место появления боли при дефекации17.

Гипотония при физикальном обследовании выявля$
ется при перфорации полого органа, разрыве кисты яич$
ника, сепсисе, тяжелых нарушениях менструального
цикла, лихорадка — в результате ВЗМП, ИМП, остром
аппендиците или перекруте яичников, перитонит свя$
зан с перекрутом яичников, аппендицитом, ВЗМТ или
гемоперитонеумом; патологическая подвижность шей$
ки матки развивается на фоне ВЗМТ, кист яичников,
перекруте яичников или эндометриозе; гнойное отделя$
емое из шейки матки появляется на фоне имеющегося
ВЗМТ; яичник пальпируется при наличии его кисты,
перекрута, опухоли или абсцесса. Клинические данные
и соответствующие этим симптомам заболевания пред$
ставлены в табл. 30$1.

� Неотложная помощь

Пациенткам, поступающим в приемное отделение с бо$
лями в нижних отделах живота, требуется немедленное
проведение массивной инфузионной терапии и органи$
зация консультации хирурга. Лапароскопия в данном
случае не показана. По стабилизации состояния выпол$
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Рис. 30-1. Алгоритм ведения пациентки с болью в нижних

отделах живота (Рекомендации dr. Mark Amols.)

       



няют КТ, которая позволяет верифицировать патологию
даже при нетипичных проявлениях заболевания8. Всем
женщинам репродуктивного возраста требуется выпол$
нения теста мочи на наличие бета$ХГЧ мочи. При нали$
чии беременности данный тест будет положительным,
в таком случае следует выполнить УЗИ органов малого
таза и вызвать на консультацию гинеколога. При призна$
ках инфекции мочевыводящих путей по результатам кли$
нического анализа мочи необходимо начать проведение
антибактериальной терапии и обезболивания. При подо$
зрении на наличии у пациентки мочекаменной болезни
следует выполнить КТ без введения рентгеноконтрастно$
го вещества. При неосложненном течении заболевания
возможно ограничиться проведением инфузионной те$

рапии и обезболиванием, в то время как при гнойных
осложнениях необходимы консультация уролога и лече$
ние в урологическом стационаре. С целью исключения
острой хирургической патологии необходима консульта$
ция хирурга и выполнение УЗИ и КТ. При пальпируемом
образовании в полости малого таза следует заподозрить
перекрут придатков или опухоль малого таза и вызвать на
консультацию гинеколога. При локализации боли в об$
ласти правого нижнего квадранта живота и наличия за$
щитного напряжения мышц в этой же области необходи$
мо выполнение КТ, консультация общего хирурга и по
мере необходимости дальнейшее оперативное лечение8.
Во время проведения влагалищно$абдоминального ис$
следования важно оценить подвижность шейки матки
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� Таблица 30-1. Клинические симптомы, имеющиеся при острой боли в области малого таза

Находки Диагноз

Положительный результат теста на ХГЧ Внематочная беременность

Односторонняя боль Киста яичника

Острый аппендицит

Воспалительные заболевания малого таза

Защитное напряжение, пальпируемые яичники Перекрут яичника

Определение жидкостного образования Киста яичника, разрыв кисты яичника

Боль справа, субфебрильная лихорадка, симптомы со стороны ЖКТ* Острый аппендицит

Хроническая боль в нижних отделах живота Эндометриоз

Лейомиома матки

Новообразование

Положительный результат посева с шейки матки Воспалительные заболевания малого таза

Положительный результат посева из просвета мочеиспускательного канала Цистит

Гематурия Уролитиаз

* желудочно кишечный тракт

� Таблица 30-2. Дифференциальная диагностика острой боли в области малого таза

Гинекология Другие причины

Внематочная беременность Острый аппендицит

Воспалительные заболевания малого таза Инфекция мочеполового тракта

Киста яичника Пиелонефрит

Менструальная боль Интерстициальный цистит

Фиброзные опухоли матки Гастроэнтерит

Эндометриоз Дивертикулит

Перекрут яичника Геморрой

Разрыв гидросальпинкса Ущемленная грыжа

Разрыв пиосальпинкса Ишемия кишки

Овуляторный синдром Кишечная непроходимость

Почечная колика

Разрыв селезенки

Разрыв аневризмы брюшного отдела аорты

Перфорация полого органа

Воспалительные заболевания кишки

Психосоматика

       



(ПШМ). При наличии ПШМ и лихорадки, гнойных вы$
делений из шейки матки, а также лейкоцитоза в крови
следует предположить развитие воспалительных заболе$
ваний малого таза (ВЗМТ) и начать проведение антибио$
тикотерапии и последующее наблюдение гинеколога.
При отсутствии возможности перорального приема и
усвоения антибактериальных препаратов на фоне тошно$
ты, рвоты или других причин показана госпитализация.
При клиническом течении ВЗМТ без лихорадки, гной$
ной экссудации из шейки матки или лейкоцитоза паци$
ентке требуется амбулаторное лечение и наблюдение у
гинеколога.

� Типичные ошибки

� Внематочная беременность должна быть исключена
у всех женщин репродуктивного возраста, поступаю$
щих в приемное отделение с жалобами на боли в ни$
жних отделах живота.

� У пациентов с жалобами на боли в нижних отделах
живота, имеющих в анамнезе психосоматическую
патологию, тем не менее, следует исключить другую
острую хирургическую или гинекологическую пато$
логию, что позволяет существенно снизить заболева$
емость и смертность.

� Состояние шока является показанием к выполнению
лечебно$диагностической лапароскопии только по$
сле стабилизации состояния больного.

� Окончательный диагноз при боли в нижних отделах
живота не может быть установлен в приемном отде$
лении, а все усилия должны быть направлены на ис$
ключение острой патологии.
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� Неоспоримые факты

� Факторами риска для развития ВЗМТ являются мо$
лодой возраст, наличие нескольких половых партне$
ров, наличие в анамнезе перенесенных ВЗМТ,
инфекции, передаваемые половым путем, неисполь$
зование барьерных методов контрацепции.

� Воспаление тазовых органов может протекать с ми$
нимальными симптомами и признаками.

� Не существует ни одного симптома, надежно исклю$
чающего диагноз ВЗМТ.

� Лейкоцитоз в сыворотке крови (повышенный уро$
вень WBC) не является чувствительным или специ$
фичным проявлением ВЗМТ.

� У женщин с наличием в анамнезе ВЗМТ определяет$
ся риск развития бесплодия и внематочной беремен$
ности в десять раз, превышающий таковой у
здоровых женщин. Наличие в анамнезе ВЗМТ в два
раза повышает риск рецидива заболевания.

� Пациенткам, имеющим в анамнезе заболевания, пере$
даваемые половым путем, или различных сексуальных
партнеров, следует выполнить полное медицинское
обследование с целью исключения ВЗМТ.

� Эпидемиология

В Соединенных Штатах Америки ежегодно в приемное
отделение поступает около 800 000 женщин с острыми
воспалительными заболеваниями органов малого таза
(ВЗМТ)1. Следует учитывать, что в ряде случаев данные
заболевания протекают субклинически или без ка$
ких$либо клинических проявлений2.

Примерно две трети подтвержденных случаев ВЗМТ
вызваны микроорганизмами Neisseria gonorrhea и
Chlamidia trachomatis, реже другими бактериями, ассоци$
ированными с бактериальным вагинозом (табл. 31$1)3.
Общепринятыми факторами риска развития ВЗМТ яв$
ляются молодой возраст, наличие нескольких сексуаль$
ных партнеров, наличие в анамнезе ВЗМТ, заболеваний,
передоваемых половым путем (гонорея, хламидиоз), а
также неиспользование барьерных методов контрацеп$
ции. Другие факторы риска включают низкий социаль$
но$экономический статус пациентки и введенную внут$
риматочную спираль (ВМС)4. Риск развития ВЗМТ
увеличивается при неприменении барьерных методов
контрацепции, и наоборот, при их использовании риск
заражения заболеваниями, передаваемыми половым пу$
тем, и последующего развития ВЗМТ снижается5$9. При$
менение оральных контрацептивов также связано с бо$
лее низким риском развития ВЗМТ, однако точный
механизм такого рода действия подобной группы препа$
ратов не известен. Можно предположить, что примене$
ние оральных контрацептивов может быть связано с «ме$
нее рискованным» сексуальным поведением женщины
или со снижением восприимчивости матки к патоген$
ным микроорганизмам в связи с утолщением слизистой
шейки матки и снижением объема и длительности мен$
струаций на фоне введения гормональных контрацеп$
тивов4.

� Патофизиология

Воспаление тазовых органов представляет собой поли$
микробные воспалительные заболевания, развиваю$
щиеся в результате атравматической миграции микро$
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организмов (например, бактерий) из влагалища или
шейки матки в верхние структуры женских половых пу$
тей (например, матку, маточные трубы) и, возможно,
даже в свободную брюшную полость4. ВЗМТ чаще всего
представлены эндометритом, сальпингитом, тубоова$
риальным абсцессом и пельвиоперитонитом10.

� Клинические признаки

Диагностика ВЗМТ может оказаться сложной задачей в
связи с вариабельностью течения заболевания (в том
числе и бессимптомное), а также в связи с наличием
множества других заболеваний, имитирующих ВЗМТ
(кисты яичников и эндометриоз). В 2002 г. было сообще$
но о положительной прогностической ценности клини$
ческой диагностики ВЗМТ, составляющей диапазон от
65% до 90% по сравнению с лапароскопией10, а это озна$

чает, что примерно у одной четверти пациенток с диаг$
нозом ВЗМТ диагностика проводится неверно.

Ни один из симптомов ВЗМТ не является патогно$
моничным именно для данной категории патологии.
Классически, пациентки с ВЗМТ предъявляют жалобы
на тупую боль в животе, лихорадку, вагинальные спаз$
мы, появление симптомов после менструации и патоло$
гические выделения из влагалища4. При этом степень
выраженности и комбинации симптомов варьируют,
что требует проведения дифференциальной диагности$
ки с другими заболеваниями, в том числе острым аппен$
дицитом. Непродолжительная боль в области правого
нижнего квадранта (приблизительно в течение 21 ч), бо$
лее характерна для острого аппендицита, в то время как
боль при ВЗМТ обычно имеет диффузный характер и
персистирует по крайней мере 48 ч и более11. Однако,
как показало одно из проведенных клинических иссле$
дований, у 5% женщин с ВЗМТ боль в животе отсут$
ствует12. В 1995 г. Всемирная организация здравоохра$
нения сообщила, что почти у 2/3 женщин с трубной
окклюзией и серологическими признаками гонококко$
вой инфекции и хламидиоза имели место симптомы
ВЗМТ13.

При физикальном обследовании, как правило, опре$
деляется подвижность шейки матки, защитное напря$
жение мышц передней брюшной стенки при пальпации
придатков матки и патологические выделения из влага$
лища. Однако эти данные без результатов данных анам$
неза не могут полностью указывать на наличие или отсу$
тствие ВЗМТ. В отличие от пациенток с острым
аппендицитом при выполнении влагалищно$абдоми$
нального обследования при ВЗМТ защитное напряже$
ние мышц передней брюшной стенки при пальпации
определяется с обеих сторон, а при остром аппендиците
только справа11. Повышение температуры тела более
38 �C (100,4 �F) отмечается примерно у 1/3 пациенток с
ВЗМТ. Наиболее значимые маркеры ВЗМТ представле$
ны в табл. 31$214.

Выполнение лабораторных исследований крови при
диагностике ВЗМТ имеет ограниченную ценность, при
этом лейкоцитоз не является ни чувствительным, не
специфичным методом диагностики ВЗМТ. Лишь у по$
ловины пациенток с данной патологией определяются
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� Таблица 31-1. Основные этиологические факторы

воспалительных заболеваний малого таза

Основные этиологические факторы воспалительных

заболеваний малого таза

Аэробные бактерии Neisseria gonorrhoeae

Chlamydia Trachomatis

Gardnerella vaginalis

Echerichia coli

Streptococcus spp.

Haemophilus influenzae

Анаэробные бактерии Bacteroides spp

Peptostreptococcus spp

Peptococcus spp

Prevotella spp

Porphyromonas spp

Микоплазмы Mycoplasma hominis

Mycoplasma genitalium

Используется с разрешения Cohen J., Powderly WG. Infections

Deseases. 2
nd
ed.New York: Mosby;2004;694.

� Таблица 31-2. Чувствительность и специфичность процедур при диагностике воспалительных заболеваний
малого таза

Исследование Чувствительность (%) Специфичность (%)

Физикальное обследование

Патологические выделения из влагалища 26–81 42–83

Температура тела (>38 �С) 24–40 79–91

Пальпируемые яичники 24–49 74–79

Лабораторные исследования

Повышенный уровень С-реактивного белка 74–92 50–90

Увеличение скорости оседания эритроситов (СОЭ > 15) 75–81 25–57

Напечатано с разрешения Kahn JG, Walker CK, Washington, AE et all. Diagnosing pelvic inflammatory disease: a commpehensive analysis and

considerations for developing a new model.JAMA. 1991; 266:2594.

       



повышенные показатели лейкоцитов15. Определение
скорости оседания эритроцитов (СОЭ) и уровня C$ре$
активного белка (CРБ) обладает умеренной чувстви$
тельностью, и положительные результаты при диагнос$
тике ВЗМТ составляют 80–85%13. При применении
лабораторных методов диагностики в качестве скринин$
говых в 15%–20% случаев диагноз не устанавливается.

Выявление полиморфноядерных лейкоцитов при
микроскопии мазков из влагалища является также несо$
вершенным, но одним из лучших скрининговых тестов
при диагностике ВЗМТ. Наличие 3 и более полимор$
фноядерных лейкоцитов обладает почти 90%$й чувстви$
тельностью16. Наличии данного рода клеток в мазке в
количестве менее 3 в поле зрения скорее опровергает
диагноз ВЗМТ.

По мере прогрессирования инфекционного процес$
са в полости малого таза развиваются тяжелые осложне$
ния ВЗМТ, такие как тубоовариальный абсцесс или пе$
ригепатит (синдром Фитц$Хью–Кертиса) при переходе
инфекции с брюшины на печень4. Поздние осложнения
включают бесплодие, внематочную беременность и хро$
ническую тазовую боль. У женщин с наличием в анам$
незе ВЗМТ риск рецидива заболевания, бесплодия и
внематочной беременности в 10 раз превышает таковой
у здоровых женщин9,17. Хроническая тазовая боль раз$
вивается примерно у 20% женщин после эпизода
ВЗМТ18.

� Диагноз

В 2002 г. Центр по контролю и профилактике заболева$
ний опубликовал «Руководящие принципы профилак$
тики, диагностики и ведения пациенток с ВЗМТ». Про$
филактика должна проводиться у «сексуально активных
молодых женщин и женщин, подверженных повышен$
ному риску». Основными критериями, при наличии ко$
торых следует подумать о ВЗМТ, являются имеющиеся
у женщины венерические заболевания, двустороннее
защитное напряжение мышц передней брюшной стен$
ки и подвижность шейки матки10. Дополнительные
критерии представлены лихорадкой, цервицитом, по$
вышением СОЭ или повышенным уровнем СРБ, ин$
фекцией шейки матки (Chlamydia trachomatis или
Neisseria gonorrhea)10.

При диагностике ВЗМТ важное значение имеет
трансвагинальное ультразвуковое исследование. Поло$
жительные результаты включают в себя увеличение в
размерах и расширение фаллопиевых труб, скопление
жидкости в полости малого таза и образование тубоова$
риального абсцесса. Трансвагинальное ультразвуковое
исследование не может использоваться в качестве скри$
нингового метода диагностики ВЗМТ, поскольку обла$
дает чувствительностью, составляющей лишь 32%19, но
при этом высокой специфичностью — 97%19.

Чувствительность биопсии эндометрия составляет
около 80%20. Тем не менее данная процедура, как прави$
ло, осуществляется гинекологами в качестве диагности$
ки острой фазы ВЗМТ.

Лапароскопия традиционно считается «золотым
стандартом» при диагностике ВЗМТ. Положительные
результаты исследования включают: отек, покраснение
и появление гнойного отделяемого из маточных труб и
периовариальный спаечный процесс21. Тем не менее ре$
зультаты нескольких последних клинических исследо$
ваний выполненных биопсий ставят под сомнение воп$
рос точности результатов лапароскопии, так как и при
данном исследовании в 17–50% можно пропустить
ВЗМТ22$24. Однако, несмотря на высокий операцион$
но$анестезиологический риск, по сей день диагности$
ческая лапароскопия оправданна в случаях диагностики
ВЗМТ при трудностях в установке диагноза.

� Дифференциальная диагностика

Дифференциальная диагностика ВЗМТ включает
инфекционный процесс мочевыводящих путей, бакте$
риальный вагиноз, эндометриоз, фибромиомы матки,
внематочную беременность, перекрут яичников, опухо$
ли яичников, острый аппендицит и дивертикулит.

� Неотложная помощь

Принципы лечения ВЗМТ должны быть основаны на
определении чувствительности микроорганизмов к ан$
тибактериальным препаратам. Лечение на начальных
этапах включает назначение антибиотиков широкого
спектра действия (табл. 31$3). Клиническая эффектив$
ность лечения при проведении антибактериальной тера$
пии составляет около 95%4.

Пациентки с наличием тубоовариального абсцесса
часто требуют проведения хирургического вмешатель$
ства. Приблизительно 70% женщин с тубоовариальным
абсцессом размером более 10 см в диаметре выполняет$
ся вскрытие и дренирование образования25.

Центр по контролю и профилактике заболеваний
рекомендует госпитализацию и парентеральное введе$
ние антибиотиков больным с ВЗМТ в следующих ситу$
ациях10:
1. Беременность.
2. Невозможность исключить острую хирургическую

патологию (в том числе острый аппендицит).
3. Отсутствие эффекта от перорального введения анти$

бактериальных препаратов.
4. Непереносимость перорального введения антибак$

териальных препаратов.
5. Тяжелое течение заболевания (высокая температу$

ра, перитонит).
6. Образование тубоовариального абсцесса.

Госпитализация также показана при некомплаен$
тности пациентов при амбулаторном лечении. Пациен$
ты должны быть информированы о том, что при выявле$
нии у них инфекций, передающихся половым путем,
сексуальные партнеры должны быть информированы и
им следует также пройти полный курс обследования.
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� Типичные ошибки

� Отсутствие принятия в расчет ВЗМТ при проведении
дифференциальной диагностики болей в нижних от$
делах живота у женщин.

� Отсутствие принятия в расчет, что ВЗМТ могут про$
текать без каких$либо клинических признаков.

� Чрезмерный расчет на какой$либо единственный ди$
агностический признак или тест при установке или
опровержении диагноза ВЗМТ.

� Отказ от информирования пациента о важности со$
общения о заболевании и необходимости прохожде$
ния курса лечения всеми половыми партнерами.
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� Таблица 31-3. 2007 Центр по контролю и профилактике заболеваний. Рекомендованные схемы лечения

воспалительных заболеваний органов малого таза

Парентеральный путь введения

Рекомендовано:

А. Цефотетан 2 г в/в каждые 12 ч ИЛИ цефокситин 2 г в/в каждые 6 ч + доксициклин 100 мг п/о / в/в каждые 12 ч

Б. Клиндамицин 900 мг в/в каждые 8 ч + гентамицин в/в / в/м (2 мг/кг массы тела, а затем 1,5 мг/кг каждые 8 ч) *а

Альтернативный вариант

В. ампициллин / сульбактам 3 г в/в каждые 6 ч + доксициклин 100 мг п/о / в/в каждые 12 ча

Перорально

А. Цефтриаксон 250 мг в/м � 1 дозу или цефокситин 2 г в/м � 1 доза и пробенисид 1 г п/о � 1 доза ИЛИ другие цефалоспорины

третьего поколения в/м + доксициклин 100 мг п/о � 14 дней с или без метронидазола 500 мг п/о � 14 дней

а
После достижения клинического улучшения лечение продолжается путем перорального введения доксициклина 100 мг (режимы А и Б) или докси

циклина с клиндамицином в дозировке 450 мг 4 раза в день (режим Б) для завершения 14 дневного курса лечения.

* Ежедневная дозировка может быть заменена.

Адаптировано из CDCSexually Diseases Treatement Guidelines, 2006; Fuoroquinolones. No longer recommended for Treatement of Ganococcal Infections.

MMWR Mortal Wkly Rep. 2007; 56:332.
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� Неоспоримые факты

� Внематочная беременность является одной из веду$
щих патологий первого триместра беременности и
причин смертности, а также ведущим видом пропу$
щенных диагнозов врачами отделения неотложной
помощи1.

� Диагноз «внематочная беременность» необходимо
исключить у пациенток, поступающих в стабильном
состоянии с жизнеспособной внутриутробной бере$
менностью (ВУБ) путем выполнения ультразвуково$
го исследования (УЗИ) и определения уровня
бета$ХГЧ выше допустимой зоны.

� У гемодинамически нестабильных пациенток с поло$
жительным тестом на беременность, необходима не$
медленная консультация гинеколога с последующим
выполнением лапароскопии, возможно, еще до
определения  уровня бета$ХГЧ и  выполнения УЗИ.

� Больные с уровнем бета$ХГЧ ниже допустимой зоны
и при отсутствии визуализации какой$либо патоло$
гии при УЗИ могут быть выписаны с рекомендация$
ми выполнения серии тестов бета$ХГЧ и
амбулаторного наблюдения акушером$гинекологом
в течение 2 дней.

� Эпидемиология

Внематочная беременность является одной из ведущих
причин материнской заболеваемости и смертности в
первом триместре беременности. Число диагностиро$
ванной внематочной беременности в Соединенных
Штатах Америки в течение последних нескольких де$

сятилетий увеличилось с 0,5% в 1970 г. до 1,97% в
1992 г.1$3. Считается, что увеличение случаев развития
внематочной беременности обусловлено большей рас$
пространенностью факторов риска, таких как, напри$
мер, воспалительные заболевания органов малого
таза1. Благодаря современным возможностям ранней
диагностики, общий уровень смертности в результате
внематочной беременности снизился почти на 90%
в период времени с 1970 г. до 1989 г2. Тем не менее на
развитие внематочной беременности по$прежнему
приходится до 13% всех случаев смерти беременных
пациенток, 80% из которых умирают в первом тримес$
тре. Пропущенные случаи внематочной беременности
остаются одной из основных ошибок врачей отделения
неотложной помощи2,4.

� Патофизиология

Патофизиологии внематочной беременности многог$
ранна и сложна. Этиология внематочной беременности
определена сочетанием гормональных и анатомических
предрасполагающих факторов. Внематочная беремен$
ность возникает при имплантации оплодотворенной
яйцеклетки вне полости матки. Наиболее распростра$
ненной локализацией внематочной имплантации явля$
ются фаллопиевые трубы (97%), при этом чаще плодное
яйцо имплантируется в зоне их ампуллярного отдела.
Реже имплантация происходит на яичниках, в шейке
матки, брюшной полости и интерстиции (менее 3%
внематочной беременности)1.

Начальные этапы внематочной беременности могут
протекать бессимптомно, и только уровень бета$ХГЧ
возрастает надлежащим образом. Однако по мере втор$
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жения трофобластической ткани в подслизистый слой
маточных труб образуется гематома, в результате появле$
ния которой появляются односторонние боли в области
малого таза. Рост трофобласта в конечном итоге снижает
кровоток в маточной трубе. При развитии трофобласти$
ческой ткани увеличивается синтез бета$ХГЧ1. На фоне
снижения уровня прогестерона начинается вагинальное
кровотечение1,5. При прорастании трофобластом слизис$
той оболочки маточной трубы происходит ее разрыв с
внутрибрюшным кровотечением1. В клинической прак$
тике подобная ситуация развивается в 5% наблюдений6.

� Клинические признаки

Внематочная беременность является основной причи$
ной материнской смертности (6% от общей материнской
смерти). Клинические проявления данной патологии су$
щественно различаются, что служит причиной ошибки
или задержки в диагностике приблизительно в 40% на$
блюдений7. Традиционная триада симптомов внематоч$
ной беременности представлена вагинальным кровоте$
чением, аменореей и наличием боли в области брюшной
полости или малого таза. Тем не менее полная триада
фактически проявляется лишь у 50% пациенток и в боль$
шинстве случаев уже при нарушенной внематочной бе$
ременности8. Наиболее распространенным симптомом
является боль в животе. Исследование, проведенное в
1990 году Стоваллом с соавторами (Stovall), выявило раз$
витие боли в брюшной полости у 100% пациенток при
разрыве трубы и только у 30% пациенток с ненарушен$
ной внематочной беременностью9. Клинически отсут$
ствие боли у пациентки с подозрением на внематочную
беременность может считаться отрицательным диагнос$
тическим критерием разрыва зоны имплантации тро$
фобласта1,10. Второй по частоте проявления признак
представлен аменореей или нерегулярным вагинальным
кровотечением. Аменорея присутствует в 85% случаев,
в то время как у 70% больных имеет место нерегулярное
маточное кровотечение7. Другими, менее распростра$
ненными, но значимыми в диагностике симптомами яв$
ляются тошнота / рвота, головокружение и синкопаль$
ное состояние7.

При сборе анамнеза следует уточнить возможные
имеющиеся факторы риска, включающие анатомичес$
кие нарушения, препятствующие свободному проходу
оплодотворенной яйцеклетки в полость матки (воспа$
лительные заболевания органов малого таза, наличие в
анамнезе внематочной беременности, оперативные
вмешательства на органах малого таза, в том числе пере$
вязка маточных труб, что может привести к образова$
нию рубцов)11. Тем не менее в 50% случаев развитие
внематочной беременности происходит у женщин без
наличия определенных факторов риска1.

Физикальное обследование при диагностике внема$
точной беременности включает полный осмотр живота
и малого таза. Первоначальными клиническими прояв$
лениями заболевания является шок, стойкая гипотензия
и тахикардия, однако в настоящее время подобные при$
знаки встречаются менее чем у 5% пациенток1. При

пальпации живота распространенными симптомами яв$
ляются защитное напряжение мышц передней
брюшной стенки (у 90% пациенток) и болевой синдром
(у 50–80% женщин)1,7. При этом данные симптомы не
являются патогномоничными при определении внема$
точной беременности и встречаются и при другой пато$
логии органов малого таза1.

При влагалищно$абдоминальном исследовании опре$
деляется подвижность шейки матки, имеющая место в
50% случаев внематочной беременности1, и развитие ва$
гинального кровотечения, которое встречается при дан$
ной патологии в 60% наблюдений7. Важно отметить, что
исследование органов малого таза не выявляет ка$
кой$либо патологии в 10% случаев5, нормальный размер
матки встречается в 71% внематочной беременности12,
тоны сердца плода также могут не выслушиваться1,13.
Стовалл с соавторами (Stovall) установили, что клиничес$
кий диагноз на начальных этапах развития внематочной
беременности устанавливается лишь в 55,3% случаев.
При этом научная группа Векштейна (Weckstein) считает,
что клинический диагноз на начальных стадиях развития
патологической беременности составляет 49%9,14.

Так как в ряде случаев может возникнуть необходи$
мость оказания экстренной медицинской помощи,
установление диагноза «внематочная беременность» как
можно раньше является задачей врача отделения неот$
ложной помощи. Алгоритм действия в подобных ситуа$
циях подробно описан в статье Барнхарта (Barnhart) с
соавторами «Новые подходы к лечению внематочной
беременности»11. Исследователи считают, что диагнос$
тические мероприятия следует начинать с количествен$
ного определения уровня бета$ХГЧ. При его повыше$
нии на 1500 мМЕ следует выполнить трансвагинальное
ультразвуковое исследование (ТВУЗИ). При выявлении
развивающейся внутриутробной беременности паци$
ентка может быть выписана под амбулаторное наблюде$
ние. При диагностировании внематочной беременности
необходимо организовать экстренную консультацию
акушера$гинеколога, возможно выполнение лапароско$
пии и выскабливания. При отсутствии признаков экто$
пической беременности на УЗИ и уровне бета$ХГЧ в
пределах нормы пациентка выписывается под амбула$
торное наблюдение с рекомендациями выполнения
контрольной серии тестов на уровень бета$ХГЧ11,15. При
росте уровня данного гормона в течение ближайших не$
скольких дней после выписки, следует подумать о раз$
витии беременности (маточной/внематочной)16. Пом$
ните, что даже при нормальном уровне бета$ХГЧ
необходимо выполнять ТВУЗИ с целью выявления сво$
бодной жидкости в брюшной полости, патологических
образований и других неспецифических симптомов17.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Все пациентки репродуктивного возраста, поступаю$
щие в приемное отделение с болью в животе, больше в
нижних отделах с/без вагинального кровотечения, тре$
буют исключения внематочной беременности16.
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Само подозрение на данную патологию может по$
мочь при своевременной диагностике и, таким образом,
позволяет вовремя начать лечение. Подозрение может
возникнуть при наличии у женщины в анамнезе внема$
точной беременности, симптоматики и факторов риска
внематочной беременности.

Лабораторные методы исследования

Первым шагом в диагностике внематочной беременности
является определение уровня бета$ХГЧ (как правило,
в моче). Во$первых, следует определить так называемую
«дискриминационную зону», т. е. уровень гормона бета$
ХГЧ, при котором можно подумать о наличии маточ$
ной/эктопической беременности16. При выполнении
УЗИ трансабдоминальным датчиком бета$ХГЧ составля$
ет 6500 мМЕ/мл, а при трансвагинальном УЗИ дискри$
минационная зона снижается до 1000–1500 мЕД/мл16.
Если количественный уровень бета$ХГЧ не достигает
дискриминационной зоны, следует осуществлять дина$
мическое наблюдение состояния пациентки. При нор$
мальном течении беременности, уровень бета$ХГЧ необ$
ходимо определять в среднем дважды каждые 2 дня17.
Снижение или неадекватный рост уровня бета$ХГЧ ука$
зывает в большинстве случаев на эктопическую беремен$
ность (но не во всех случаях)16.

Методы визуализации

Сегодня наиболее распространенным и предпочтитель$
ным методом визуализации при диагностике внематоч$
ной беременности является трансвагинальное УЗИ. Это
в значительной степени в качестве скринингового мето$
да позволяет заменить выполнение пункции через пря$
мокишечно$маточное углубление и выполнение
диагностической лапароскопии. В проведенных иссле$
дованиях в Великобритании и США определили чу$
вствительность и специфичность трансвагинального
УЗИ, которые составили 89,9% и 99,8% соответственно
при диагностике внематочной беременности с положи$
тельной и отрицательной прогностической значимос$
тью 92,5% и 99,8%4,18. Эктопическая беременность мо$
жет быть визуализирована непосредственно с помощью
выполнения ТВУЗИ (рис. 32$1), а также подтверждена в
сочетании с определением уровня бета$ХГЧ. При
ТВУЗИ признаках эктопической беременности и уров$
не бета$ХГЧ менее 1800 мМЕ чувствительность ТВУЗИ
составляет всего лишь 40% при диагностике как внема$
точной беременности, так и внутриутробной19. Поло$
жительная прогностическая ценность УЗИ при диаг$
ностике внематочной и маточной беременности и при
уровне бета$ХГЧ ниже дискриминационного уровня
1800 мМЕ составляет 60% и 80% соответственно19. Дру$
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гое исследование продемонстрировало, что при опреде$
лении уровня бета$ХГЧ, равного 1000 ЕД / л и при визу$
ализации на ТВУЗИ патологических образований
яичников, диагностическая чувствительность и специ$
фичность исследования составляет 97% и 99% соотве$
тственно при диагностике внематочной беременности с
отрицательной прогностической ценностью 98%3,20.
Стремительное развитие УЗИ$технологии помогает
определить признаки внематочной беременности, такие
как небольшое количество жидкости в свободной по$
лости малого таза и патологическое увеличение яични$
ков. Тем не менее для проведения полноценной диаг$
ностики ТВУЗИ выполняется в качестве дополнения к
лабораторным методам исследования.

Дифференциальная диагностика

Дифференциальная диагностика причин острой боли в
животе на начальных этапах беременности многогран$
на. В первую очередь пациенткам, поступающим в при$
емное отделение с острой болью в животе, необходимо
исключить состояния, угрожающие жизни. В данной
главе рассматривается внематочная беременность, ко$
торая должна быть исключена сразу же при поступле$
нии в связи с потенциальным развитием тяжелых
осложнений и высокой смертностью. Другой патоло$
гией, с которой следует проводить дифференциальный
диагноз, является самопроизвольный выкидыш, встре$
чающийся в 15% беременностей, при этом в 80% случа$
ев в первом триместре21, перекрут яичников, который
является достаточно частым осложнением во время бе$
ременности и происходит в 1 случае на 1800 беремен$
ностей6,23, воспалительные заболевания органов мало$
го таза и  разрыв кисты яичников.

Наиболее распространенной причиной болей в ниж$
них отделах живота у небеременных пациенток является
острый аппендицит. Заболеваемость острым аппенди$
цитом представлена в диапазоне от 0,38 и 1,69 на 1000
беременностей24. Пиелонефрит и цистит с бактериури$
ей имеют место от 1% до 2% у беременных пациенток6.
Также причиной боли в области малого таза могут быть
воспалительные заболевания кишки или синдром раз$
драженной кишки.

� Неотложная помощь

Любой пациентке, поступающей в приемное отделение
с болью в нижних отделах живота, и особенно при нали$
чии у нее в анамнезе внематочной беременности, сле$
дует провести экспресс$качественный тест на беремен$
ность. Пациентки должны быть распределены по
тяжести с учетом состояния их гемодинамики (стабиль$
ная/нестабильная) и общего клинического состояния.
При отсутствии гемодинамической нестабильности, то
есть гипотонии или тахикардии, с или без наличия ин$
тенсивной боли в брюшной полости или кровотечения,
врач отделения неотложной помощи должен опреде$
лить тактику лечения и необходимость проведения реа$
нимационных мероприятий2. Наряду с немедленной

консультацией гинеколога, к пациентке должен быть
подключен монитор с целью оценки основных парамет$
ров гемодинамики, и следует начать проведение мас$
сивной инфузионной терапии и выполнить полный
клинический анализ крови. Также уже на начальных
этапах госпитализации необходимо решить вопрос о
необходимости проведения гемотрансфузии2.

Пациенткам, поступающим в приемное отделение в
стабильном состоянии, на первоначальном этапе необ$
ходимо провести определение уровня бета$ХГЧ и вы$
полнить УЗИ. Изолированное выполнение только коли$
чественного метода (тест на бета$ХГЧ) при диагностике
внематочной беременности рискованно. Ряд проведен$
ных исследований показали высокую частоту встречае$
мости внематочной беременности, даже при уровне
бета$ХГЧ ниже дискриминационного уровня. Исследо$
вания, проведенные Мол и Дарт (Mol и Dart), демо$
нстрируют положительные результаты диагностики
внематочной беременности в 39% и 38% случаях соотве$
тственно, при количественном тестировании бета$ХГЧ
на уровне менее 1000 мЕД/мл2,25,26.

При положительном результате ТВУЗИ пациенткам
в стабильном состоянии необходимо организовать экс$
тренную консультацию гинеколога с возможным вы$
полнением лапароскопии и начать проведение терапии
метотрексатом2. Метотрексат можно назначать только
после согласования терапии с акушером$гинекологом.
При сомнительных результатах УЗИ также следует вы$
звать на консультацию акушера$гинеколога. Пациентки
могут быть выписаны из отделения неотложной помощи
в случае: 1) признаков развивающейся жизнеспособной
маточной беременности; 2) при ранней диагностике
внематочной беременности без признаков нарушения и
после проведения терапии метотрексатом после кон$
сультации акушером$гинекологом; 3) нежизнеспособ$
ной маточной беременности с целью выжидательной
тактики; 4) при уровне бета$ХГЧ ниже дискриминаци$
онного уровня, при условии стабильной гемодинамики,
при отсутствии признаков беременности (маточной/эк$
топической на УЗИ) под амбулаторное наблюдение аку$
шера$гинеколога.

� Типичные ошибки

� В диагностике внематочной беременности изолиро$
ванное проведение физикального осмотра и сбора
анамнеза настоящего заболевания не имеют клини$
ческой значимости. У 10% пациенток патология при
осмотре органов таза не определяется5. Для подтвер$
ждения диагноза необходимо проведение комбина$
ции количественных методик (определение уровня
бета$ХГЧ) и выполнение трансвагинального УЗИ.

� С целью полноценной диагностики внематочной бе$
ременности необходимо определить возможные
факторы риска развития внематочной беременнос$
ти. Однако следует помнить, что факторы риска име$
ют место только у 50% пациенток8. Любая женщина
с наличием в анамнезе внематочной беременности,
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независимо от наличия факторов риска требует ис$
ключения подобного диагноза при боли в нижних от$
делах живота.

� Далеко не во всех случаях боль в животе у беремен$
ных пациенток обусловлена беременностью. Не за$
бывайте о возможности наличия альтернативных
диагнозов и проводите дифференциальную диагнос$
тику!
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� Неоспоримые факты

� Наиболее частыми проявлениями перекрута яични$
ка являются боль в нижних отделах живота и пальпи$
руемые образования в области яичников1.

� При подозрении на перекрут яичников необходимо
выполнить ультразвуковое исследование (УЗИ),
однако отсутствие очевидных признаков данной па$
тологии на УЗИ не позволяет полностью ее исклю$
чить.

� Радикальным и окончательным способом лечения
перекрута яичников является оперативное лечение.

� Эпидемиология

Перекрут яичников является пятой по частоте встречае$
мости острой гинекологической патологией с распрос$
траненностью около 2,7%1. С возрастом риск развития
перекрута яичников снижается, чаще всего заболеванию
подвергаются женщины репродуктивного периода.

У пациенток с наличием кисты или опухоли яичника
в более 94% случаев развивается перекрут яичников2.
Вероятность малигнизации при появлении новообразо$
ваний выше в постменопаузальный период. В больши$
нстве случаев выявление новообразований происходит в
процессе оперативного вмешательства при подозрении
на перекрут яичников и доброкачественные опухоли1.
Особую группу риска перекрута яичников составляют
пациентки в состоянии беременности и женщины, по$
лучившие курс лечения бесплодия. Заболеваемость дан$
ной патологией во время беременности составляет от
1:10000 до 5:10,000 беременностей3 и развивается чаще

всего в период от 6 до 14 недель беременности или не$
посредственно в послеродовом периоде4. Отмечено, что
при стимуляции синтеза гонадотропина заболеваемость
резко возрастает до 6%, а у больных с проведением ги$
перстимуляции — до 16%3. Подозрение на перекрут
яичников усиливается при наличии у пациентки в анам$
незе курса лечения бесплодия, а также у женщин с вы$
полненной перевязкой маточных труб1.

В литературе имеется мало данных по одномомен$
тному двустороннему перекруту яичников1. Кроме того,
примерно у 10% женщин, перенесших перекрут яични$
ков, впоследствии отмечается перекрут с противопо$
ложной стороны5.

� Патофизиология

Яичник поддерживается в полости малого таза тремя
анатомическими структурами: (а) связкой яичника, ко$
торая фиксирует его к матке, (б) связкой яичника, кото$
рая фиксирует его к передней брюшной стенке и в кото$
рой проходят яичниковые сосуды, и (в) мезовариумом,
который фиксирует яичник к части широкой связки
матки и к маточной трубе6.

Таким образом, при развитии перекрута яичника
возникает и перекрут его «сосудистой ножки», что при$
водит к возникновению препятствия кровотоку, оттоку
венозной крови и лимфы, следовательно, при неоказа$
нии своевременной помощи – к развитию острого ин$
фаркта яичника. Перекрут яичника может произойти
автономно от перекрута маточных труб, но, как прави$
ло, патология затрагивает обе структуры. Кроме того,
перекрут придатков матки может оказаться частичным
или полным, а может протекать с периодическим пере$
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крутом и самостоятельным «раскручиванием». Интерес$
но, что некоторые научные доклады свидетельствуют о
том, что правый яичник с большей вероятностью под$
вержен перекруту вместе с маточной трубой, чем ле$
вый5. Предположили, что данная ситуация может быть
связана с ограничением свободного пространства слева
сигмовидной кишкой, что и обеспечивает относитель$
ную защиту от перекрута левого яичника.

Часто перекрут яичников является следствием нали$
чия кист яичника и, как правило, совпадает с произво$
дством желтого тела во второй половине менструально$
го цикла7. Развитие кист яичников встречается не
только у женщин репродуктивного возраста и может
возникнуть у девочки уже в пренатальном периоде. В
настоящее время патогенез развития врожденных кист
яичников изучен недостаточно, но, скорее всего, связан
со стимуляцией яичников плода материнскими эстроге$
нами, гипофизом самого плода и плацентарными гона$
дотропинами8. Большинство врожденных кист протека$
ют бессимптомно в течение первого года жизни
ребенка, но кисты новорожденных > 4 см особенно под$
вержены перекруту. Вероятность перекрута у детей ран$
него возраста максимальна в период со 2$го месяца по
12$й месяц жизни9. Второй период пика перекрута яич$
ников у детей приходится на период менархе. Предполо$
жим, что усиление гормональной стимуляции при нача$
ле менструаций приводит к развитию значительно
большего количества функциональных кист яичников.
В самом деле, у 20% девочек развивается поликистоз
яичников именно в период менархе. Увеличение разме$
ров яичников в период менструации увеличивает риск
возникновения перекрута у данной категории пациен$
ток10.

Перекрут может происходить даже при отсутствии
патологии яичников. Предполагаемые механизмы
включают анатомическую извилистость и удлинение
маточных труб и мезосальпингеальных сосудов, а также
врожденные нарушения поддерживающей функции
связок, спазм маточных труб или резкого изменения
внутрибрюшного давления, в том числе в результате
рвоты или кашля10.

� Клинические признаки

Клинические проявления перекрута яичников различ$
ны, однако «классические» жалобы включают в себя по$
явление внезапной резкой боли в нижних отделах живо$
та либо в проекции патологии на соответствующей
стороне11. Действительно, наиболее распространен$
ным симптомом является резкое возникновение боли в
нижней части живота, которая зачастую сопровождает$
ся тошнотой и рвотой. Тем не менее эти симптомы не
являются патогномоничными для перекрута яични$
ков1. Симптомы данной патологии по убыванию пред$
ставлены ниже:
� У 70% пациенток наблюдается тошнота и рвота.
� У 70% пациенток имеют место колющие или острые

боли.

� У 59% боль развивается внезапно.
� 51% женщин с перекрутом яичников предъявляют

жалобы на боли с иррадиацией в спину, боковые ка$
налы брюшной полости или в пах.

� Менее чем у 2% пациенток развивается лихорадка11.
Отдельно отметим, что родители новорожденных де$

вочек с перекрутом яичников говорят о непереносимос$
ти их ребенком кормления, возникновении рвоты, взду$
тии живота и раздражительности.

При физикальном обследовании больной с перекру$
том яичников имеет место одностороннее защитное на$
пряжение мышц передней брюшной стенки на стороне
поражения и пальпируемый перекрученный яичник. В
одном из исследований авторы указали на наличие
пальпируемых яичников у 72% пациенток с перекрутом
яичников1. Однако, несмотря на представленные дан$
ные, в ряде случаев влагалищно$абдоминальное иссле$
дование бывает неинформативным. Перитонеальные
симптомы при перекруте яичников встречаются лишь у
3% женщин11.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Диагностика перекрута яичников должна проводиться
быстро, так как данное заболевание является острой ги$
некологической патологией, требующей экстренного
оперативного вмешательства. Помочь диагностике мо$
гут тщательный сбор анамнеза настоящего заболева$
ния, полноценное физикальное обследование, а также
методы визуализации. Шансы сохранить яичники уве$
личиваются при исключении диагноза «перекрут яич$
ников» всем женщинам, поступающим в приемное
отделение с болью в нижних отделах живота и пальпи$
руемыми яичниками. Однако сегодня подозрение на
данную патологию возникает лишь у половины врачей
приемного отделения11.

Лабораторные исследования редко бывают клини$
чески полезны при подтверждении/исключении диаг$
ноза. Тем не менее снижение уровня гемоглобина может
указывать на развитие острого кровотечения, а лейкоци$
тоз наблюдается при развитии некроза яичников. В од$
ном из проведенных клинических исследований проде$
монстрировано, что повышение уровня в сыворотке
крови интерлейкина$6 (IL$6) связано с перекрутом яич$
ников12, однако данную информацию планируется под$
твердить дальнейшими научными исследованиями.

Выполнение УЗИ также позволяет верифицировать
перекрут яичников без риска воздействия ионизирую$
щего облучения и является идеальным инструменталь$
ным методом исследования для проведения диагности$
ки у детей и беременных женщин с болью в нижних
отделах живота. Трансвагинальное УЗИ (ТВУЗИ) вы$
полняется при обследовании органов малого таза.
УЗИ$признаки перекрута яичника зависят от продол$
жительности заболевания и степени ишемии органа7.
У 70% женщин определяются кистозные образования
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яичников, перекрут яичников и наличие свободной
жидкости в полости малого таза13. Также часто визуа$
лизируются увеличенные периферически расположен$
ные фолликулы, являющиеся результатом транссуда$
ции жидкости в фолликулы в результате нарушения
кровотока (рис. 33$1, a)7. Дополнительными УЗИ$при$
знаками перекрута яичников являются наличие гетеро$
генной овариальной паренхимы, некроз кист яичников
и извитость сосудистой ножки. Одно проведенное не$
большое исследование выявило наличие положитель$
ного симптома «джакузи» при извитости сосудистой
ножки у 20 из 20 обследуемых пациенток с перекрутом
яичников14. Симптом «джакузи» описывается как по$
явление гипоэхогенных сосудов вокруг центральной
оси при перемещении зонда вдоль сосудистой ножки
(рис. 33$1, б)7.

Использование доплеровского ультразвукового ис$
следования (УЗДГ) позволило определить наличие кро$
вотока в области придатков матки, однако, и наличие
неизмененного кровотока не позволяет полностью ис$
ключить диагноз, что доказано многочисленными ис$
следованиями5,7,11. На УЗДГ чаще диагностируется на$
рушение венозного оттока, которое всегда отражает
изменения в артериальном кровоснабжении яичника.
Таким образом, отсутствие патологического изменения
артериального кровотока не исключает возможность пе$
рекрута яичников на начальных стадиях заболевания7.
При этом, спектральное допплеровское исследование
позволяет дифференцировать и определять патологию и
венозного и артериального кровотока. Проведенное на$
учное исследование доказало 94% положительную про$
гностическую ценность при выявлении отсутствия ве$

нозного спектрального потока при допплеровском ис$
следовании. Это же исследование указывает на
имеющиеся случаи неизмененного венозного кровото$
ка, отмеченные при спектральном УЗДГ лишь у 2%
больных с перекрутом яичника15. Наконец, мощность
стереоскопического УЗДГ позволяет провести количес$
твенную оценку плотности и перфузии сосудистого рус$
ла, что указывает на уровень общей васкуляризации тка$
ни яичников16. Несмотря на все достижения
вышеуказанных методов визуализации полностью ис$
ключить перекрут яичников они не позволяют. При на$
личии клинического подозрения перекрута яичников и
при отсутствии признаков перекрута на УЗИ, рекомен$
дуется выполнить лапароскопию17.

Компьютерная томография (КT) брюшной полости
и малого таза позволяет провести полноценную диффе$
ренциальную диагностику с такими заболеваниями, как
острый аппендицит и дивертикулит, а также позволяет
диагностировать перекрут яичников. КТ$признаками
перекрута яичников являются визуализация кисты с
утолщенной «оболочкой»18 или значительное увеличе$
ние размера яичника с определением небольших пери$
ферически расположенных кистозных структур19.

Магнитно$резонансная томография (МРТ) позво$
ляет определить такие признаки перекрута яичников
как утолщение и отечность сосудистой ножки20. МРТ
без контрастирования была предложена в качестве до$
полнения к УЗИ при диагностике перекрута яичников
у беременных женщин, поскольку данное исследова$
ние лишено опасности воздействия на плод ионизиру$
ющего излучения21.

Дифференциальный диагноз перекрута яичников
включает в себя внематочную беременность, разрыв
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Рис. 33-1A. Допплеровское ультразвуковое исследова-

ние. Перекрут яичников. Размер яичника увеличен, визуа-

лизируются несколько мелких, расположенных по

периферии кист (указано стрелкой). Паренхима яичника ге-

тероэхогенна, с эхогенными участками, представляющими

кровоизлияния и гипоэхогенными участками, представляю-

щими отек. Кровоток не определяется4

Рис. 33-1Б. Симптом «джакузи», указывающий на нали-

чие перекрута яичников. Извитость сосудистой ножки вы-

глядит как большая эхогенная масса (указано стрелкой).

Используется с разрешения д-ра С. Boopathy

Vijayaraghavan, Sonographic Whirlpool Sign in Ovarion

Torsion. J Ultrasound Med 2004;23:1643–1649

       



кисты яичника, новообразования яичников, овулятор$
ный синдром, аппендицит, воспалительные заболева$
ния органов малого таза, распадающуюся лейомиому,
тубоовариальный абсцесс, дивертикулит, почечную ко$
лику и эндометриоз. Во время беременности диффе$
ренциальный диагноз должен также включать разрыв
матки, отслойку плаценты, сократительную деятель$
ность матки, гемолиз, повышение уровня ферментов
печени, а также снижение количества тромбоцитов
(HELLP$синдром).

� Неотложная помощь

При перекруте яичников наиболее важным фактором
сохранения функции яичников и сведения к минимуму
потенциальных осложнений является экстренное опера$
тивное лечение. В проведенных исследованиях продемо$
нстрировано, что при выполнении оперативного вмеша$
тельства в течение первых 8 ч от момента начала
заболевания яичник удалось сохранить у 40% пациенток,
при выполнении операции в течение первых 24 ч — у 33%
женщин, а при выполнении операции более чем через
24 ч после первоначального осмотра яичники спасти не
удалось ни у одной больной22. Однако продолжитель$
ность симптомов не служит надежным ориентиром для
определения жизнеспособности органа, так как пере$
крут может быть частичным или полным1,17. Поэтому,
очень важно диагностировать имеющейся перекрут яич$
ников, но при этом не стоит пытаться определить жиз$
неспособность тканей на основании продолжительности
проявления симптомов.

При подозрении на перекрут яичника основными за$
дачами врача отделения неотложной помощи является
организация экстренной консультации хирурга, прове$
дение инфузионной терапии и подготовка пациентки к
оперативному лечению. Также на начальных этапах гос$
питализации необходимо обеспечить внутривенный со$
судистый доступ для введения кристаллоидных раство$
ров с целью восполнения объема циркулирующей
крови. Гемодинамически нестабильные пациентки,
кроме того, должны быть подключены к монитору для
постоянного мониторирования показателей дыхания и
гемодинамики. Регулярное выполнение лабораторных
исследований, включая полный клинический анализ,
определение уровня электролитов, клинический анализ
мочи, и исследование уровня бета$ХГЧ также необхо$
дим, особенно при признаках острой кровопотери и раз$
витии гипокоагуляции. По мере необходимости следует
вводить противорвотные препараты и проводить обез$
боливание.

Как правило, точный клинический диагноз «пере$
крут яичника» устанавливается в операционной при вы$
полнении лапароскопии. При подтверждении диагноза
у женщин в постменопаузальном периоде выполняется
резекция яичника1. В пременопаузе возможно удаление
патологически измененного яичника, также возможна
деторсия и цистэктомия5. Проведенные исследования
демонстрируют восстановление функции яичников у

большинства женщин, перенесших лапароскопическую
деторсию даже при имеющихся признаках некроза23.
Внутривенное введение флуоресцеина используется не$
которыми исследователями в качестве дополнительного
метода оценки жизнеспособности яичников после де$
торсии24. Многие хирурги говорят о положительном эф$
фекте оофоропексии, с помощью которой снижается
риск рецидива перекрута яичника. С целью профилак$
тики данная манипуляция также может осуществляться
на контралатеральной стороне. Оофоропексия особен$
но важна у детей и женщин репродуктивного возраста,
перенесших удаление яичника с целью повышения
шансов сохранения второго яичника, а следовательно, и
сохранения возможности развития беременности25.

� Типичные ошибки

� Исключение диагноза «перекрут яичников» у мла$
денцев, детей и пациенток с преходящими симпто$
мами.

� Исключение диагноза при отсутствии на УЗИ при$
знаков перекрута яичников.

� Задержка в проведении окончательного хирургичес$
кого лечения.
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� Неоспоримые факты

� Классической триадой инвагинации являются: боли
в животе, рвота и кровавый стул («смородиновое
желе»), однако все три симптома встречаются менее,
чем у одной трети пациентов. При дообследовании
у 75% пациентов тест кала на скрытую кровь положи$
телен.

� Инвагинация является наиболее распространенной
причиной кишечной непроходимости у детей в воз$
расте до 2 лет1.

� Компьютерная томография (КT) брюшной полости
является методом выбора при диагностике инвагина$
ции.

� Проведение контрастной клизмы является основ$
ным диагностическим тестом при определении диаг$
ноза у детей.

� Противопоказаниями к выполнению клизмы явля$
ются клинические признаки перфорации, перитони$
та или гиповолемического шока / сепсиса2.

� Эпидемиология

Инвагинации является основной причиной развития
кишечной непроходимости у детей в возрасте от 3 меся$
цев до 6 лет. Чаще данное патологическое состояние раз$
вивается в период между 5 и 12 месяцами жизни3. В двух
третях случаев заболевание развивается в первый день
рождения и в 80% наблюдений в возрасте до 2 лет4. Инва$
гинация служит второй наиболее распространенной
причиной развития желудочно$кишечного кровотече$
ния (ЖКК) у детей. Общая заболеваемость при этом со$

ставляет от 1 до 4 случаев на 1000 новорожденных4. При
данной патологии наблюдается статистически достовер$
ное существенное различие полов. У мальчиков и дево$
чек соотношение развития инвагинации составляет 2:1 в
младенчестве, но данное различие с возрастом увеличи$
вается. В возрасте 4$х лет соотношение мужчин и жен$
щин изменяется до 8:1. Несмотря на существенное раз$
личие, отмечаемое через несколько лет, последние
клинические исследования показали, что гендерное рас$
хождение у взрослой популяции исчезает5.

� Патофизиология

Инвагинация является одним из видов кишечной не$
проходимости, при которой один участок кишки внед$
ряется в просвет ниже или выше расположенного отдела
кишечника, вызывающего обтурацию6. Идиопатичес$
кая инвагинация чаще всего происходит в подвздошной
кишке с сегментом толстой кишки. Данный тип также
называют илеоколическая, или илеоцекальная инваги$
нация и она составляет почти 90% всех случаев заболева$
ния. Энтероэнтеральная инвагинация может быть ею$
ноеюнальной, еюноилеальной и илеоилеальной и
происходит значительно реже, исключительно у взрос$
лых пациентов.

В основном инвагинация происходит в дистальном
сегменте кишки и вовлекает в процесс брыжейку тонкой
кишки, которая пережимается инвагинатом. В результа$
те развившегося отека нарушается лимфатическое дре$
нирование и артериальный и венозный кровоток, разви$
вается ишемия и обструкция2,3. Слизистая оболочка
кишки очень чувствительна к ишемии и начинает оттор$
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гаться, что проявляется появлением у пациента стула по
типу «смородинового желе» и положительным результа$
том теста кала на скрытую кровь. При отсутствии лече$
ния инвагинации развивается гангрена кишки, перфо$
рация, перитонит и в конечном итоге — сепсис4.

Выделяют несколько факторов, способствующих
развитию инвагинации кишечника, однако, заболева$
ние развивается в результате наличия у больного комби$
нации данных условий. Выявлена корреляция между пе$
ренесенным вирусным заболеванием, гипертрофией
лимфатических узлов и развитием инвагинации3. Доста$
точно часто при данном заболевании в дистальном отде$
ле подвздошной кишки обнаруживаются бляшки Пейе$
ра3. Данные лимфатические бляшки присутствуют в
кишечнике, но их наибольшая концентрация наблюда$
ется в подвздошной кишке, служащей наиболее часто
причиной развития инвагинации. Итак, основной при$
чиной инвагинации является лимфатическая обструк$
ция. Кроме того, существуют доказательства, что нару$
шение перистальтических сокращений стенок тонкой
кишки способствует развитию инвагинации6, что по$
зволяет объяснить случаи инвагинации, развивающиеся
в раннем послеоперационном периоде.

У детей старшего возраста и взрослых пациентов, ин$
вагинация обычно развивается при наличии определен$
ных патологических состояний. В педиатрии по сей день
существуют некоторые дебаты в отношении определе$
ния этиологии инвагинации. В результате на последних
научных конференциях все же склоняются, что в 90%
случаев у детй в возрасте до 3$х лет инвагинация являет$
ся идиопатической. Считается, что после 5 лет в 75% на$
блюдений, развитию инвагинации способствуют такие
патологические поражения , как полипы, лимфомы, ди$
вертикулы Меккеля, пурпура Геноха–Шенлейна и
онкология2,5.

� Клинические признаки

Типичные проявления инвагинации чаще встречаются
у здоровых младенцев мужского пола, в возрасте от 6 до
12 месяцев. Характерно внезапное появление колик и
боли в животе продолжительностью от 2 до 10 мин с
интервалом 15–30 мин1,2,7. Все три компонента клас$
сической клинической триады: коликообразные боли
в животе, рвота и кал по типу «смородинового желе»
встречаются лишь у 20% больных на момент поступле$
ния в приемное отделение. У 60% пациентов имеют
место 2 компонента триады2. Стул по типу «смороди$
нового желе» является поздним признаком заболева$
ния. При этом положительный результат теста кала на
скрытую кровь определяется уже через 2 ч от момента
начала заболевания3. В некоторых случаях летаргия
или судороги являются симптомами, указывающими
на развитие инвагинации8. Поэтому крайне важно,
иметь в виду возможность инвагинации и выполнить
исследование кала на скрытую кровь всем детям, по$
ступающим в приемное отделение с изменением пси$
хического статуса9.

У детей старшего возраста и взрослых пациентов
клинические проявления инвагинации могут быть не$
сколько смазаны и больше имеют сходство с кишечной
непроходимостью. У 75–80% пациентов имеются боли
спастического характера, реже отмечается тошнота и
рвота10. Острые проявления инвагинации (продолжи$
тельность симптомов от часа до нескольких дней) у
взрослых пациентов отмечаются редко. По результатам
одного проведенного исследования сообщено, что у бо$
лее 50% пациентов имелись симптомы, продолжающие$
ся в период времени от 3$х недель до 1 года6.

При физикальном осмотре при пальпации определя$
ется масса, как правило, в правом верхнем квадранте
живота с отсутствием определяемого содержимого ки$
шечника в правом нижнем квадранте в результате изме$
нения исходного положения слепой кишки (западение
правой подвздошной области — симптом Данса)1. Одна$
ко подобные патогномоничные для инвагинации сим$
птомы встречаются менее чем у 10–15% больных7,11.
Даже при отсутствии у пациента кала с примесью крови
(по типу «смородинового желе»), следует выполнить
тест кала на скрытую кровь, результаты которого поло$
жительны в 75% случаев12.

Осложнения инвагинации включают развитие пер$
форации, перитонита и сепсиса. При проведении соот$
ветствующего лечения у большинства пациентов восста$
новление жизнеспособности стенки кишки происходит
при условии наличия у больного инвагинации менее
24 ч. Общая смертность пациентов после проведенного
лечения составляет примерно 1–3%. Без лечения про$
грессирует дегидратация и усугубляются явления ки$
шечной непроходимости и инвагинации кишечника,
что, как правило, приводит в смертельному исходу в те$
чение 5 дней13.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Диагностика инвагинации проводится на основании
данных физикального обследования в сочетании с рен$
тгенологическим исследованием. Для верификации
данной патологии не существует никаких лабораторных
тестов, специфичных для данного заболевания. Пол$
ный анализ крови с определением уровня электролитов
и азота мочевины крови (BUN) может не выявить пато$
логических изменений. Лейкоцитоз является более рас$
пространенным проявлением инвагинации и увеличи$
вается на фоне прогрессирования явлений кишечной
непроходимости. Положительный результат исследова$
ния кала на скрытую кровь также может помочь при
установлении диагноза.

Рентгенологическими признаками инвагинации на
обзорном снимке брюшной полости являются видимый
участок инвагинации и отсутствие газа в правом нижнем
квадранте. Признаки кишечной обструкции выявляются
у 54% пациентов14. От 30% до 50% случаев патологичес$
ких признаков на обзорной рентгенограмме не визуали$
зируется14,15. Ультразвуковое исследование (УЗИ) явля$
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ется наименее инвазивным и наиболее часто
используемым методом визуализации инвагинации у де$
тей. Его использование позволяет избежать воздействия
излучения на ребенка. УЗИ обладает чувствительностью,
составляющей 98–100% и специфичностью от 88% до

100% при верификации инвагинации даже при выполне$
нии его неопытным врачом15,16. При УЗИ, как правило,
визуализируются массы, размерами 3–5 см в диаметре
(рис. 34$1) и симптом «псевдопочки» на продольном сре$
зе (рис. 34$2)8,15. Введение контрастной клизмы с водо$
растворимым сульфатом бария с последующим выпол$
нением рентгенологического исследования широко
используется для диагностики кишечной непроходимос$
ти. У детей данная манипуляция имеет также и лечебную
цель — расправление инвагината. При илеоцекальной
инвагинации наблюдается отсутствие газа в слепой и
восходящей ободочной кишке. При ирригоскопии могут
выявляться следующие признаки: дефект наполнения
полукруглой формы, морфологическим отображением
которого является инвагинированная кишка, симптом
«двузубца» и «трезубца», симптом «кокарды». Признаки
инвагинации, определяемые при ирригоскопии пред$
ставлены ниже (рис. 34$3 и рис. 34$4).

Диагноз кишечной непроходимости при инвагина$
ции у взрослых остается сложной диагностической зада$
чей из$за относительной редкой встречаемости заболе$
вания и расплывчатой клинической картины. Методом
выбора при диагностике инвагинации является КТ$ска$
нирование брюшной полости. Признаки КТ представ$
лены ниже (рис. 34$5) — симптом «псевдопочки» и
определяемая «колбасообразная» масса, а также дилата$
ция проксимального отдела кишки6.

Дифференциальная диагностика инвагинации у де$
тей включает запор, острый аппендицит, гастроэнтерит,
мальротацию / заворот кишки, ущемленную грыжу, ме$
заденит, кровотечение или перфорирацию дивертикула
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Рис. 34-1. Ультразвуковые признаки инвагинации. Попе-

речный срез. На снимке признаки кишечной непроходимос-

ти — гипоэхогенные наружный слой представляет собой

часть полого органа, в которую внедрен инвагинат, а цен-

тральный эхогенный слой представляет сам инвагинат (ука-

зано стрелкой). Напечатано разрешения Vasavada P:

Ultrasound evaluation of acute abdominal emergencies in

infants and children. Clin N Am. 2004; 42:445

Рис. 34-2. Cимптом псевдопочки (указан стрелкой) — при-

знак инвагинации при ультразвуковом исследовании. УЗИ в

продольной оси. Напечатано с разрешения: Vasavada P:

Ultrasound evaluation of acute abdominal emergencies in

infants and children. Clin N Am. 2004; 42:445

Рис. 34-3. Рентгенологические признаки инвагинации у ре-

бенка при введение с помощью клизмы водорастворимого

контраста. Обратите внимание на пружину (указано стрел-

кой). Также имеет место дилатация проксимальных отделов

кишки

       



Меккеля, пурпуру Геноха–Шенлейна, воспалительные
заболевания кишки (ВЗК), энтероколит Гишпрунга, бе$
лок$чувствительный энтероколит и панкреатит.
У взрослых любой процесс, сопровождающейся об$
струкцией кишечника имеет аналогичные с кишечной
непроходимостью проявления.

� Неотложная помощь

Лечение инвагинации на начальных этапах включает
оценку состоятельности дыхательных путей, дыхания и

кровообращения. С целью поддержания артериального
давления и адекватного диуреза необходимо проведе$
ние массивной инфузионной терапии. Физиологичес$
кий раствор детям вводится болюсно в дозировке
20 см3/кг массы тела ребенка. В случае стойкой гипото$
нии, несмотря на адекватное введение жидкости, на$
значают допамин от 2 до 20 мкг/кг/мин. Пероральный
прием жидкости следует отменить,. Необходимо уста$
новить назогастральный зонд для декомпрессии
желудочно$кишечного тракта. При развитии шока или
перитонита антибактериальными препаратами выбора
являются ампициллин, метронидазол и антипсевдомо$
надийные аминогликозиды17.

Методом выбора при лечении инвагинации в педиат$
рии является лечебная контрастная ирригоскопия15 под
контролем рентгеноскопии. Введение гидростатической
клизмы выполняется под контролем рентгеноскопии или
УЗИ. Обе эти процедуры снижают риск перитонеальной
контаминации при перфорации. Ультразвуковое иссле$
дование позволяет избежать радиационного воздействия.
Положительный результат пневматической и гидроста$
тической процедур достигается в 70–90% случаев18.

Хирургическое вмешательство должно выполняться
в экстренном порядке при признаках перитонита, шока
или многократных рецидивах. Дети должны наблюдать$
ся в стационаре в течение 24–48 ч после успешного кон$
сервативного лечения. Риск рецидива составляет
5–10%.

Радикальное хирургическое лечение при инвагина$
ции, в объеме резекции показано взрослым пациен$
там19. Из$за высокой вероятности рецидива консерва$
тивное лечение применяется редко. В ряде случаев при
интраоперационном ручном разделении инвагината
возможно ограничить масштабы резекции и избежать
синдрома «короткой кишки»10. При патологическом
процессе, локализующимся в области толстой кишке,
следует исключить онкологию и выполнить посев из
брюшной полости на опрделение опухолевых кле$
ток10,20.

� Типичные ошибки

� Отсутствие патологии на обзорной рентгенограмме
брюшной полости не позволяет полностью исклю$
чить инвагинацию.

� При неоказании должного внимания к изменению
ментального статуса ребенка можно пропустить ди$
агноз «инвагинация» или поставить его слишком
поздно.

� Выписка больного без динамического наблюдения
сразу же после успешного выполнения клизмы.
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Рис. 34-5. КТ признаки инвагинации кишечника у взросло-

го (указано стрелкой)

Рис. 34-4. Рентгеновские признаки инвагинации при вве-

дении ребенку водорастворимого контраста. Контрастность

субстрата между зоной инвагинации и части полого органа,

в которую внедрен инвагинат

       



2.McCollough M. Abdominal surgical emergencies in infants
and young children. Emerg Med Clin N Am. 2003; 21:909.

3.Neblett WW, Pietsch JB, Holcomb GW. Acute abdominal
condition in children and adolescents. Surg Clin North Am.
1988: 68:415.

4.Behrman RE. Nelson Textbook of Pediatrics. 17th ed..
Philadelphia: Elsevier; 2004.

5.Eisen LK, Cunningham JD, Aufses AH. Intussusception in
adults: Institutional review. J Am Coll Surg. 1999; 188:390.

6.Huang B, Warshauer D. Adult intussusception: diagnosis
and clinical relevance. Radiol Clin N Am. 2003; 41:1137.

7.D'Agostino J. Common abdominal emergencies in
children Emerg Med Clin N Am. 2002; 20:139.

8.Vasavada P. Ultrasound evaluation of acute abdominal
emergencies in infants and children. Radiol Clin N Am.
2004; 42:445.

9.Heldrich FJ. Lethargy as a presenting symptom in patients
with intussusception. Clin Pediatr. 1986; 25:363.

10.Weilbacher D, Bolin JA, Hearn D, et al. Intussusception in
adults: Review of 160 cases. Am J Surg. 1971; 121:531.

11.Luks FI, Yazbeck S, Perreault G, et al. Changes in the
presentation of intussusception. Am J Emerg Med. 1992:
10:574.

12.Losek JD. Intussusception and the diagnostic value of test$
ing stool for occult blood. Am J Emerg Med. 1991; 9:1.

13.Stringer MD, Pablot SM, Brereton RJ. Paediatric intussus$
ception. Br J Surg. 1992; 79:867.

14.Hernandez JA. Validity of plain films in intussusception
Emerg Radiol. 2004; 10:323.

15.Grainger R, Allison D, Andreas A, et al (eds.). Grainger and
Allison's Diagnostic Radiology: A Textbook of Medical
Imaging, 4th edn. Churchill Livingstone Orlando, FL; 2001.

16.Koumanidou С, Vakaki M, Pitsoulakis G, et al.
Sonographic detection of lymph nodes in the
intussusception of infants and children: Clinical evaluation
and hydrostatic reduction. AJR Am J Roentgenol. 2002;
178:455.

17.Ferzoco L, Raptopoulous V, Silen W. Acute diverticulitis.
N Engl J Med. 1998; 338:1521.

18.Hadidi AT. Childhood intussusception: A comparative
study of nonsurgical management. J Pediatr Surg. 1999;
34:304.

19.Nagomey MD, Sarr M, Mcllrath DC. Surgical management
of intussusception in the adult. Ann Surg. 1981; 1903:230.

20.Haas E, Etter E, Ellis S, et al. Adult intussusception. Am J
Surg. 2003; 186:75.

Глава 34 Инвагинация 223

       



� Неоспоримые факты

� Появление рвоты с примесью желчи в течение перво$
го года жизни ребенка должно всегда настораживать
в отношении острой хирургической патологии и мо$
жет являться единственным признаком заворота ки$
шок.

� У восьмидесяти процентов пациентов мальротация
развивается в первый месяц жизни.

� Как правило, при мальротации на обзорной рентге$
носкопии брюшной полости выраженная патология
не определяется. С целью подтверждения данного
диагноза целесообразно полноценное исследование
верхних отделов желудочно$кишечного тракта
(ЖКТ).
«Мальротация» относится к врожденному дефекту

вращения или фиксации кишечника на любом расстоя$
нии от желудка и по убыванию до толстой кишки. Маль$
ротация может протекать бессимптомно, но чаще кли$
ническая картина соответствует «завороту кишок»,
приводящему к обструкции.

� Эпидемиология

Так как мальротация в ряде случаев протекает бессим$
птомно в течение всей жизни пациента, точный про$
цент заболеваемости не известен. Известно, что маль$
ротация встречается у 1 из 500 новорожденных1.
Клинически данная патология может проявиться в лю$
бом возрасте, однако в 80% случаев мальротация диаг$
ностируется на первом месяце жизни, а у 50% новорож$
денных — на первой неделе жизни1. Заболеваемость
одинакова у мальчиков и девочек. При отсутствии кли$

нических проявлений мальротации на первом месяце
жизни, диагноз устанавливается в среднем через 1,7
года2. В отделение хирургии госпитализируется от 25%
до 50% пациентов с клиникой заворота кишок на фоне
мальротации3,4.

� Патофизиология

Мальротация является результатом неспособности
нормальной прогрессии эмбрионального развития же$
лудочно$кишечного тракта. Существует непрерывная
прогрессия роста и ротации, что приводит к образова$
нию S$петли двенадцатиперстной кишки. Подобное
развитие желудочно$кишечного тракта подразделено
на три отдельных стадии. На первом этапе (от 5 до 10 не$
дель образуется кишечная трубка, которая подвешена
на общей дорсальной брыжейке в сагиттальной плос$
кости (кишечная трубка называется на данном периоде
развития «средней кишкой»). Она подразделяется на
две части: преартериальную (от дуоденум до желточного
протока) и постартериальную (от желточного протока
до середины поперечно$ободочной кишки). Часть
средней кишки выпадает в пупочный канатик, всле$
дствие чего образуется «временная» или «физиологи$
ческая» пупочная грыжа. По мере удлинения кишки, ее
петля поворачивается на 90� против часовой стрелки из
сагиттальной плоскости в горизонтальную вокруг вер$
хней брыжеечной артерии (ВБА), а затем делает 90$гра$
дусный изгиб назад и вниз.

На втором этапе, с 10$й по 12$ю неделю полость уве$
личивается в сагиттальном размере, что сопровождается
втягиванием средней кишки из пупочной грыжи в
брюшную полость. Освобожденные петли кишечника
продолжают вращаться против часовой стрелки на 180�
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вокруг оси, образованной верхней брыжеечной артери$
ей, в результате чего образуется нисходящая ободочная
кишка и селезеночный изгиб. Вращение продолжается,
и слепая кишка попадает в эпигастральную область, за$
тем в правый верхний квадрант. Двенадцатиперстная
кишка расположена под верхней брыжеечной артерией,
а толстая кишка впереди двенадцатиперстной кишки.

На третьем этапе слепая кишка из правого верхнего
квадранта опускается в правую подвздошную область, а
брыжейка ободочных кишок срастается с задней брюш$
ной стенкой. Брыжейка тонкой кишки фиксируется от
начала верхней брыжеечной артерии по направлению к
правому крестцово$подвздошному сочленению, образуя
корень брыжейки. Брыжейка поперечно$ободочной
кишки сливается с большим сальником, образуя желу$
дочно$толстокишечную связку.

Мальротации разивается в результате нарушения ка$
кого$либо из вышеуказанных этапов эмбрионального
развития желудочно$кишечного тракта. Это может при$
вести к широкому спектру нарушений и к изменению
конфигурации тонкой кишки. Таким образом, оказыва$
ется, что слепая кишка свободно «плавает» в правом
верхнем квадранте брюшной полости. Чаще встречается
слабая фиксация кишки, что приводит к перекручива$
нию и завороту кишок. Схема мальротации перед вы$

полнением хирургической коррекции представлена на
рис. 35$1. Заворот кишок без лечения приводит к об$
струкции просвета кишки и нарушению кровоснабже$
ния, что опасно развитием некроза стенки кишки, раз$
витию шока и даже летальному исходу. Мальротация
также может осложниться образованием фиброзных
лент, известных, как полосы Ладда, простирающихся от
слепой и восходящей кишки к забрюшинному простра$
нству в правом верхнем квадранте брюшной полости.
Данные полосы приводят к развитию частичной или по$
лной обструкции двенадцатиперстной кишки, так как
проходят через нее. Полосы Ладда присутствуют при$
близительно у 60% пациентов при мальротации5. Этио$
логия мальротации чаще является идиопатической, но
может возникнуть и на фоне других врожденных анома$
лий развития, в том числе врожденной диафрагмальной
грыжи и синдрома асплении.

� Клинические признаки

Мальротация кишки может протекать бессимптомно
или с различными признаками и симптомами. Основ$
ным симптомом является появление рвоты с примесью
желчи. Данный симптом встречается приблизительно у
95% пациентов3,6. У новорожденных другие симптомы
включают запор (у 89% пациентов) или примесь крови в
стуле. При развитии заворота кишок дополнительные
симптомы включают вздутие живота, суетливость, вя$
лость, лихорадку и шок. В неонатальном периоде сим$
птомы могут быть менее выраженными и включают
преходящие боли в животе, связанные с приемом пищи,
хроническую диарею и преходящую рвоту2,4.

Выполнение рентгеноскопии показано всем боль$
ным с подозрением на мальротацию с/без заворота ки$
шок. Диагноз, как правило, устанавливается на основа$
нии данных обзорной рентгеноскопии брюшной
полости (рис. 35$2). Однако важно помнить, что в ряде
случаев при выполнении простого обзорного снимка
брюшной полости патология не визуализируется7, одна$
ко позволяет исключить другую острую патологию орга$
нов брюшной полости. С целью подтверждения мальро$
тации также показано выполнение контрастной
клизмы, однако у 25% больных мальротацией при дан$
ном исследовании также патология не определяется4.
Исследование патологии верхних отделов ЖКТ с по$
мощью водорастворимого сульфата бария является ва$
риантом выбора (рис. 35$3). Данный тест обладает 95%
чувствительностью при установлении диагноза, но
иногда дает и ложноположительные результаты5. При
неинформативности исследования контроля пассажа
бария следует выполнить компьютерную томографию
(КТ) брюшной полости. Ультразвуковое исследование
(УЗИ) также информативно для постановки диагноза
«мальротация». При мальротации на УЗИ визуализиру$
ется симптом «джакузи», представляющий появление
двенадцатиперстной кишки вокруг ВБА8. Также УЗИ
позволяет исключить другие заболевания (например,
стеноз привратника).
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Рис. 35-1. Мальротация. Рисунок иллюстрирует мальро-

тацию непосредственно перед выполнением хирургической

деротации и фиксации. Используется сразрешения Albaese

CT, Sylvester KG, Pediatric surgery, in current surgery, Doherty

М., Way LW, (ads.), fig.45-11. New York, McGraw-Hill, 2006

       



� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Диагноз мальротации следует подозревать у всех ново$
рожденных с признаками рвоты с желчью, а также у па$
циентов с более тонкими клиническими проявлениями
заболевания, описанными выше. Диагноз подтвержда$
ется путем выполнения соответствующих рентгеноло$
гических исследований. При тяжелом течении заболе$
вания или при развитии заворота кишок, выполняются
лабораторные тесты, такие как определение уровня
лейкоцитов, электролитов, и артериальных газов, что
помогает при оценке степени тяжести состояния боль$
ного.

В неонатальном периоде дифференциальный диаг$
ноз мальротации включает в себя все возможные причи$
ны рвоты и обструкции кишки. Чаще всего альтернатив$
ными диагнозами для рассмотрения являются стеноз
привратника и гастроэзофагеальная рефлюксная бо$
лезнь (ГЭРБ). Классически, все вышеуказанные заболе$
вания протекают со рвотой желчью. Пилоростеноз при
этом развивается после одного месяца жизни, тогда как
у большинства больных мальротация имеет место уже на
первом месяце. Стеноз привратника можно подтвердить
путем выполнения УЗИ. При наличии полос Лэдда в
двенадцатиперстной кишке можно думать о развитии
обструкции на фоне мальротации, однако следует про$
водить дифференциальный диагноз с атрезией двенад$
цатиперстной кишки. Классическим симптомом данно$
го заболевания является «двойной пузырь» на обзорной
рентгеноскопии. Токсический мегаколон также сопро$
вождается рвотой и запором. У детей старшего возраста
мальротацию следует дифференцировать с «функцио$
нальными» нарушениям органов брюшнойь полости,
протекающими с болевым синдромом и рецидивирую$
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Рис. 35-2. Мальротация. Обзорная рентгеноскопия брюш-

ной полости. Обзорная рентгенография брюшной полости

10-дневного младенца с наличием рвоты желчью. Обратите

внимание на расширенный проксимальный отдел кишечни-

ка и отсутствие газа в дистальных отделах кишечки, харак-

терное для заворота кишок. Schwartz, s principles of surgery,

8th ed., Brunicardi FC, Anderson DK, Pollack RE et all (eds.).

fig. 38-16.New York, McGraw-Hill, 2005

Рис. 35-3. Мальротация. Верхние отделы ЖКТ мальротация с заворотом кишок: 1-дневная рвота желчью и вздутие живота.

А. ЖКТ, передне-задняя проекция. Введен сульфат бария. Стрелкой указан симптом штопора в области дистального отдела

двенадцатиперстной кишки и проксимального отдела тощей кишки. Б. Верхние отделы ЖКТ. Боковая проекция. Снова опре-

деляется симптом штопора (указан белой стрелкой). Обратите внимание на ход дистального отдела двенадцатиперстной

кишки (указан черной стрелкой)

       



щей рвотой. Опять же, рентгенологические и УЗИ ЖКТ
подтверждают диагноз.

� Неотложная помощь

Пациенты, поступающие в приемное отделение в тяже$
лом состоянии с подозрением на некроз кишки требуют
проведения реанимационных мероприятий, в том чис$
ле массивной инфузионной терапии. При подозрении
на заворот кишок необходима экстренная консульта$
ция хирурга с дальнейшим определением тактики лече$
ния. Детей старшего возраста при исключении диагноза
«мальротация» рекомендуется выписать под амбулатор$
ное наблюдение профильного специалиста.

� Типичные ошибки

� У новорожденных с мальротацией и заворотом ки$
шок имеются невыраженные проявления заболева$
ния. Рвота желчью может быть единственным
признаком мальротации.

� Не полагайтесь на разультаты, полученные при вы$
полнении обзорной рентгеноскопии или ирригоско$
пии. В ряде случае результаты этих исследований
могут являться ложноотрицательными при мальро$
тации. Полноценное обследование верхних отделов
ЖКТ является обязательным для любого стабильно$
го пациента с подозрением на мальротацию.

� Не откладывайте консультацию хирурга при ожида$
нии результатов рентген$диагностики и лаборатор$
ных тестов у пациента с подозрением на заворот
кишок.
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� Неоспоримые факты

� Пурпура Геноха–Шенлейна представляет собой кож$
ную геморрагическую сыпь, или собственно «пурпу$
ру» диаметром от 2 до 10 мм, сосредоточенную на
нижних конечностях и ягодицах. Развитию заболева$
ния может предшествовать поражение по типу «кра$
пивницы».

� Другие проявления пурпуры Геноха–Шенлейна
включают артрит, который, как правило, имеет поли$
артикулярный характер поражения, боль в брюшной
полости, оккультные и массивные желудочно$кишеч$
ные кровотечения (ЖКК), кишечную непроходи$
мость, орхит и повреждение почек. Вышеуказанные
недерматологические симптомы могут предшество$
вать появлению пурпуры.

� Средний возраст клинического появления заболева$
ния — возраст больного 6 лет, но также пурпура
Геноха–Шенлейна может развиться у больных с
6$месячного возраста и до 86 лет.

� Варианты лечения данного заболевания являются
спорным вопросом и являются предметом дискуссии
по сей день. Проведенные проспективные контроли$
руемые клинические исследования демонстрируют
эффективность терапии кортикостероидами при ле$
чении артрита и боли в животе на фоне пурпуры Ге$
ноха–Шенлейна.

� У половины пациентов болезнь может неоднократно
рецидивировать. Долгосрочный прогноз зависит от
наличия и тяжести нефрита.

� Эпидемиология

Пурпура Геноха–Шенлейна (ПШГ) развивается у боль$
ных в возрасте от 6 месяцев и до 86 лет. У 75% пациентов

средний возраст клинических проявлений составляет 6
лет (� 8 лет) и у 90% � 10 лет1. У взрослых пациентов
средний возраст составляет 50 лет2. В крайних возрас$
тных группах клинические признаки могут быть нети$
пичны. Например, у детей в возрасте до 2 лет, как пра$
вило, имеют место легкие проявления заболевания, в то
время как у взрослых отмечаются более тяжелые сим$
птомы и многочисленные рецидивы3.

Пурпура Геноха–Шенлейна, как правило, развива$
ется осенью или зимой и может следовать за перенесен$
ной инфекцией верхних дыхательных путей. Считается,
что этиологическими факторами являются микроорга$
низмы группы бета$гемолитического стрептококка, но
ни один конкретный патогенный микроорганизм не
был идентифицирован3. Заболеваемость ПШГ у детей
составляет примерно 10 случаев на 100 000 детей ежегод$
но1,2. У взрослых заболеваемость составляет 10 случаев
на 1 млн. населения в год. Соотношение девочек и маль$
чиков представлено 2:1, а у взрослых — 1:1. Заболевание
широко распространено в различных географических
зонах и этническом составе, однако сравнительно редко
встречается у африканцев4.

� Патофизиология

Когда$то ПШГ называли «анафилактоидная пурпура»,
в связи с появлением сыпи по типу «крапивницы», сле$
дующей непосредственно за пурпурой. В настоящее
время известно, что ПШГ является лейкоцитокласти$
ческим процессом с участием зернистых отложений
IgA, системы C3 и фибрина4. Также в процесс вовлече$
ны многочисленные антигены, которые включают: ин$
фекции верхних дыхательных путей, вирус кори, парво$
вирус B19, стрептококк, лейкоз, рак молочной железы,
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мелкоклеточный рак легкого, а также введение таких
лекарственных препаратов, как ванкомицин и эналап$
рил5. При наличии ПШГ у взрослого пациента необхо$
димо осуществить онкопоиск, системный некротизи$
рующий васкулит и заболевания соединительной
ткани. Помните, что ПШГ часто является первым про$
явлением вышеперечисленных заболеваний6.

Ассоциированная с ПШГ почечные нарушения
варьируют от минимальных до диффузных изменений,
локальной или диффузной мезангиальной пролифера$
ции и развития серповидного гломерулонефрита. При
этом результаты гистопатологического исследования
неотличимы от IgA$ассоциированной нефропатии4. Су$
ществуют доказательства, что оба данных заболевания
могут иметь общий патогенез5. Современные исследо$
вания делают упор на развитии нарушений, связанных с
процессом гликозилирования IgA13.

В течение последних 200 лет ПШГ выделяют в от$
дельную нозологичсекую форму, однако истинные при$
чины и патогенез развития данного заболевания и сего$
дня остаются неизученными.

� Клинические признаки

В 1837 г. Иоганн Шенлейн описал взаимосвязь между
появлением боли в суставах и развитием пурпуры. Его
ученик, Эдуард Генох в 1874 г. отметил развитие у дан$
ной категории пациентов ЖКК, а в 1899 г. в качестве
компонента заболевания выявили почечную патоло$
гию1. Как правило, заболевание развивается уже в де$
тстве, но может возникнуть и у взрослых. У 90% пациен$
тов имеются признаки инфекционного процесса и / или
лихорадки до или на начальных этапах развития клини$
ческой картины ПШГ7. Вариабельные симптомы,
предшествующие развитию пурпуры, часто приводят к
замешательству при постановке окончательного диаг$
ноза. В 20% случаев артрит может возникать от 1 до 2 не$
дель до появления сыпи. Нефрит редко предшествует
пурпуре и даже может развиться через недели и месяцы
от момента начала заболевания2.

Доминирующими клиническими характеристиками
ПШГ являются: пурпура (100%), артрит (75%), боли в
животе (65%), оккультные и массивные ЖКК (35%) и
нефрит (40%)2. Неотъемлемым компонентом ПШГ яв$
ляется кожная пурпура размером от 2 до 10 мм в диамет$
ре, сосредоточенная на нижних конечностях и ягодицах
(рис. 36$1). Очень часто появлению истиной пурпуры
предшествует сыпь по типу «крапивницы» или сыпь ма$
кулопапулезного характера. Появление сыпи у пациен$
тов в возрасте старше 1 года сопровождается выражен$
ным отеком лица и буллезными (у 60% взрослых
пациентов) некротическими поражениями кожных по$
кровов4. У 10% больных сыпь не локализуется на ни$
жних конечностях. Пурпура достаточно быстро регрес$
сирует при соблюдении пациентом постельного режима
и рецидивирует и прогрессирует при активном передви$
жении больного. Вторым по частоте встречаемости ком$
понентом ПШГ является артрит, при котором в процесс
вовлекаются коленные и локтевые суставы.

Также при поступлении в приемное отделение паци$
енты с ПШГ предъявляют жалобы на колики, боли в
животе и рвоту. Оккультные ЖКК наблюдаются при$
мерно у 25% больных, а профузные массивные кровоте$
чения развиваются в 10% наблюдений2. При этом ЖКК
протекают на фоне полной регрессии болевого синдро$
ма в брюшной полости1. Наиболее распространенным
острым хирургическим осложнением при ПШГ являет$
ся инвагинация. Общая заболеваемость составляет 3,5%
(по различным данным от 1,3 до 13,6%). Кац (Katz) с со$
авторами выявили развитие потенциально опасных для
жизни осложнений ЖКК у 8% детей8. Средний возраст
манифестации заболевания составляет 6 лет, что отли$
чает его от идиопатической кишечной непроходимости.
У 70% больных также следует проводить дифференци$
альный диагноз с таким заболеванием, как илеоилеаль$
ная инвагинация. Поражения тощей кишки встречают$
ся при ПШГ примерно в 7% случаев, но также в
литературе имеются сообщения о развитии у данной ка$
тегории пациентов коло$колической инвагинации9, с
отеком и кровотечением из тонкой кишки.

Нефрит является типичным почечным проявлением
ПШГ. Микроскопическая гематурия отмечается у 60%
пациентов, однако данная патология развивается уже
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Рис. 36-1. Пурпура Шенлейна–Геноха. Напечатано с раз-

решения Knoop KJ, Stack LB, Storrow AB. Atlas of Emergency

Medicine.2nd ed. McGraw-Hill.381

       



после проявления других симптомов ПШГ7. Приблизи$
тельно в 75% случаев имеет место нефрит, манифести$
рующий через 4 недели от появления пурпуры, при том
что у 95% пациентов — в течение 3 месяцев2. У боль$
шинства детей нефрит регрессирует, но от 2% до 10%
случаев прогрессирует и приводит к почечной недоста$
точности. В то время как у большинства детей отмечает$
ся полное восстановление функции почек, у 40% взрос$
лых имеются признаки стойкой гематурии, а у 10%
прогресс переходит в хроническую почечную недоста$
точность. В среднем, хроническая почечная недостаточ$
ность наблюдается у 18% детей и 28% взрослых с ПШГ6.

У мужчин при ПШГ имеют место отек мошонки и
головки полового члена. При наличии орхита требуется
проведение дифференциальной диагностики с перекру$
том яичка. Симптомы со стороны центральной нервной
системы включают головную боль, раздражительность,
изменения психического статуса, конвульсии и атак$
сию. Другие осложнения представлены миокардитом,
инфарктом миокарда, плевритом и развитием легочного
кровотечения.

ПШГ продолжается в течение 4 недель, также описа$
ны случаи течения заболевания от 1–3 дней и до 2 лет7.
У половины пациентов возникают рецидивы заболева$
ния4.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

В 1992 г. Мишель (Мichel) с соавторами10 с помощью
Американского колледжа ревматологии продемонстри$
ровали данные сравнения гиперчувствительности васку$
лита и ПШГ и установили критерии для определения
ПШГ. Наличие трех и более из следующих критериев
дает возможность установления правильного диагноза в
87% случаев. Подобными критериями являются: 1) ви$
димая пурпура, 2) боли в животе, 3) ЖКК 4) гематурия,
5) возраст развития заболевания � 20 лет и 6) отсутствие
недавнего введения лекарственных препаратов.

Лабораторные исследования обычно включает в себя
полный анализ крови, клинический анализ мочи и
определение уровня креатинина.

Уровень лейкоцитов, как правило, не повышен или
повышен незначительно. При определении уровня ге$
моглобина и гематокрита можно выявить анемию на
фоне имеющегося ЖКК. В результатах коагулограм$
мы можно выявить повышение уровня фибрина и
снижение уровня фибриногена и фактора XIII. Иссле$
дования показали, что существует взаимосвязь между
наличием у пациента ПШГ и снижением концентра$
ции фактора XIII как одного из факторов риска про$
грессирования почечного повреждения11. Кроме того,
в недавнем исследовании, проведенном Брендель$
Мюллером (Brendel$Muller) с соавторами, выявлено,
что при ПШГ отмечается повышенный уровень D$ди$
мера без признаков синдрома диссеминированного
внутрисосудистого свертывания (ДВС)12. У 50% паци$
ентов действительно определяется повышение уровня
D$димера � 10 раз от нормальных значений и, что ин$

тересно, чем выше уровень D$димера, тем более тяже$
лее проявления ПШГ у больного12.

С целью исключения патологии желудочно$кишеч$
ного тракта выполняется обзорная рентгеноскопия.
Данный метод исследования не является специфич$
ным,но может продемонстрировать признаки обструк$
ции. УЗИ является методом выбора при исключении
инвагинации тонкой кишки. Клизма с введением бария
используется для диагностики и потенциального лече$
ния илеоколической инвагинации8.

У детей � 2 лет дифференциальный диагноз при ПШГ
включает острый геморрагический отек (болезнь Фин$
кельштейна). У младенцев при этом заболевании часто
развивается острый геморрагический отек с настоящими
экхимотическими поражениями конечностей и тулови$
ща, отек головы и конечностей, а также лейкоцитоклас$
тический васкулит кожных сосудов. Различие представ$
лено лишь тем, что отсутствуют отложения IgA. Также
дифференциальный диагноз включает нарушение свер$
тывания крови, инфекционные болезни (сифилис, рик$
кетсии, менингококцемия, вирус Эпштейна–Барра),
системную красную волчанку, ревматоидный артрит и
гиперчувствительность к введению определенных ле$
карственных препаратов.

� Неотложная помощь

Лечение ПШГ по сей день остается спорным вопросом.
Хороший эффект достигается путем введения ацетами$
нофена — нестероидного противовоспалительного пре$
парата или ацетилсалициловой кислоты. Однако при
применении вышеописанных лекарственных средств в
ряде случаев возникает прогрессирование симптомов
со стороны желудочно$кишечного тракта. При лечении
данных симптомов с успехом применяется ранитидин.

Применение кортикостероидов продолжает являться
предметом научных дискуссий. Большинство экспертов
все же соглашаются, что применение данной группы
препаратов позволяет достичь регрессии болевого син$
дрома в животе, суставных болей и отеков4,7,13. Класси$
чески вводится преднизолон перорально в дозе
1 мг/кг/сут в течение от 1 до 2 недель. Некоторые клини$
ческие исследования также показали эффективность
кортикостероидов в качестве предупредительных мер в
отношении развития нефрита. Моллика (Molliсa) с со$
авторами отметили, что у 84 пациентов, получавших
преднизолон, всего в 10 случаев развился нефрит14. Каку
(Kaku) и соавторы продемонстрировали, что кортикос$
тероиды снижают риск развития почечных осложнений.
Таким образом, авторы рекомендуют применение кор$
тикостероидов, особенно у больных с наличием выра$
женной боли в брюшной полости, рецидивирующей
пурпуры, снижением уровня фактора XIII11.

Терапия при ПШГ также включает проведение сеан$
сов плазмафереза, введение дапсона, фактора XIII и вы$
сокие дозы метилпреднизолона в сочетании с иммуно$
супрессивными препаратами. Так как нефрит может
возникнуть через недели и даже несколько месяцев по$
сле первоначальных проявлений ПШГ, пациенты тре$
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буют долгосрочного наблюдения. Рекомендуется вы$
полнять клинический анализ не реже одного раза в
7 дней, а при отсутствии проявлений нефрита — раз в
месяц в течение 3 месяцев1. Женщины, имеющие в
анамнезе нефрит на фоне ПШГ, должны наблюдаться у
уролога во время беременности, так как в этот период
часто развиваются осложнения со стороны почек.

� Типичные ошибки

� Сыпь часто по внешнему виду напоминает баналь$
ную крапивницу. Таким образом ПШГ может быть
принята за аллергическую реакцию или результат
применения лекарственных препаратов.

� Боль или ЖКК часто возникают еще до сыпи и дан$
ную патологию часто принимают за острый аппенди$
цит, кишечную непроходимость или воспалительные
заболевания кишечника.

� Орхит может быть спутан с перекрутом яичка.
� Артрит может возникать до появления сыпи, таким

образом, запутывая врача при установке диагноза.
� Следует предупредить пациентов/ их родителей, что

гематурия может появиться через какое$то время от
момента развития сыпи. При признаках гематурии
необходимо немедленно обратиться за медицинской
помощью.
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� Неоспоримые факты

� Несмотря на многолетние исследования, ни истин$
ной этиологии, ни алгоритма лечения колик у мла$
денцев определено не было.

� Диагноз «колики» устанавливается при наличии кри$
териев Весселя: плач более 3 ч в день, 3 и более дней
в неделю, на протяжении более 3 недель.

� Колики остаются одной из ведущих причин для по$
сещений лечебных учреждений с детьми в возрасте
менее 3 месяцев.

� Родители часто чувствуют тревогу при появлении у
малыша симптомов колики и обращаются к врачу за
медицинской помощью.

� Эпидемиология

Несмотря на многочисленные проведенные научные
исследования, этиология и патофизиология возникно$
вения колик у новорожденных и сегодня по$прежнему
недостаточно изучены. Предлагаемая этиология вклю$
чает причины со стороны желудочно$кишечного тракта
(ЖКТ) и психологические причины. Первый потенци$
альный этиологический фактор впервые был описан
Весселем в начале 50$х годов ХХ века. Диагноз «колика»
устанавливается при безутешном плаче по 3 или более
часов в день или 3 и более дней в неделю, в течение, по
крайней мере, 3 недель у нормальных здоровых младен$
цев1. Колики отмечаются у 9–30% пациентов. Данная
патология является второй по частоте встречаемости
причиной патологии ЖКТ у новорожденных после
рефлюкса. Развитие колик у малыша заставляет обра$
титься 1 из 6 семей за медицинской помощью2,3.

� Патофизиология

Первая предложенная теория происхождения колики
заключается в патологии ЖКТ. Исследователи предло$
жили, что данная патология развивается как аллерги$
ческая реакция на коровье молоко / белок4$6. Другие по$
лагают, что причиной появления симптомов колики
являются усиление перистальтики и повышение газо$
образования при непереносимости лактозы4$6. Тем не
менее методы лечения на основе данных теорий не про$
демонстрировали хороших результатов. Врачи пыта$
лись назначать определенную гипоаллергенную дие$
ту7,8, однако данное мероприятие также не дало никако$
го эффекта4,5,7, что заставляет задуматься о другой этио$
логии развития кишечных колик.

Вторая предложенная теория происхождения колик
основана на психосоциальных / поведенческих моде$
лях. Сторонники данной теории предполагают, что бо$
лее высокая частота развития колик у детей отмечается
при наличии высшего образования у родителей, в семь$
ях работников науки и рождении малыша у старородя$
щей матери8. Возможно, это связано с гиподинамией
женщины и, как следствие, развитием гипоксии плода с
последующей незрелостью систем ребенка Другие ис$
следователи полагают, что кишечные колики чаще раз$
виваются у детей бедных родителей и у капризных детей.
Тем не менее все проведенные исследования продемо$
нстрировали отсутствие корреляции между беспокой$
ным поведением тревожных родителей и развитием ко$
лики3,45.

Третья предложенная теория колики касается разви$
тия ребенка. Согласно этой теории, колика является
проявлением эмоционального развития ребенка. Дан$
ные, подтверждающие данную теорию, показывают, что
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дети с наличием колик также плачут, как и здоровые ма$
лыши, но эпизоды плача у них более продолжитель$
ные5,9. Кроме того, дети с коликами реагируют плачем
на различные факторы их жизни, например питание9.
Таким образом, колика может быть просто этапом нор$
мального прогрессирования эмоционального развития
ребенка. Ряд исследователей отмечает курение матери
во время беременности как фактор риска развития ко$
лик и особенности эмоционального развития малыша.
Однако с целью подтверждения данной гипотезы необ$
ходимо проведение дальнейших научных исследова$
ний10,11.

� Клинические признаки

Как правило, кишечные колики развиваются в первые
2 недели жизни и продолжаются в течение 4–5 месяцев.
Эпизоды неутешительного плача обычно происходят в
конце дня вечером1, бывают непредсказуемы, но чаще
связаны с окружающими экологическими триггерами.
Плач не регрессирует при попытках успокоить малыша.
При плаче ребенок может сжимать кулачки, сгибать
ноги, выгибать спину. Может иметь место метеоризм и
защитное напряжение мышц передней брюшной стен$
ки1,6. Если даже при наличии периодических эпизодов
колик ребенок хорошо растет и ест, данное состояние
является вполне физиологичным.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

При подозрении на наличие у новорожденного колики
необходимо исключить органические причины чрез$
мерного плача у детей (табл. 37$1). Основными диагнос$
тическими мероприятиями являются полноценный
физикальный осмотр и сбор анамнеза у родителей,
а также исключение других возможных диагнозов. Врач
должен осмотреть малыша полностью с головы до ног с
целью поиска признаков органической патологии. Нас$

торожить при осмотре должны слабая перфузия кожи,
вялость, плохой мышечный тонус и наличие ссадин на
роговице. Как правило, при наличии рецидивирующих
истинных кишечных колик ребенок теряет вес, несмот$
ря на хорошее питание.

� Неотложная помощь

После тщательного обследования ребенка и сбора
анамнеза у его родителей наиболее важной обязаннос$
тью врача является установка точного клинического ди$
агноза, а также, осознавая трудности родителей с ребен$
ком, врач должен оказывать должную поддержку. Врач
должен также определить эмоциональное состояние
родителей, в связи с тем, что чрезмерный плач ребенка
является фактором риска плохого с ним обращения.

Родители и врачи должны совместными усилиями
подобрать подходящее лечение колик в зависимости от
описанных возможных теорий происхождения данной
патологии. Однако по сей день не существует ни одного
эффективного варианта терапии кишечных колик. Если
считать, что развитие колик связано с патологией ЖКТ,
следует придерживаться гипоаллергенной диеты при
кормлении малыша грудным молоком и при иску$
сственном вскармливании ребенка. Последний метаа$
нализ показал положительный эффект гипоаллергенной
диеты, однако она не работает у всех детей и при груд$
ном вскармливании неприемлема3,4,7,8. Существенный
терапевтический эффект также не выявлен при употреб$
лении в пищу сои или смесей с низким содержанием
лактозы. При этом Американская педиатрическая ассо$
циация не рекомендует при наличии у детей кишечных
колик переход на смеси, созданные на основе сои3,4,7,12.
Одно проведенное рандомизированное контролируемое
исследование показало преимущество использования
сывороточных гидролизатов при кормлении ребенка с
кишечной коликой13. Таким образом, изменения диеты
могут быть полезны при лечении колик с признаками и
симптомами аллергии. В настоящее время существуют
некоторые лекарственные препараты, используемые для
лечения колики. Однако симетикон не продемонстри$
ровал существенную эффективность при лечении ко$
лик3,4,7. Дицикломин при лечении чрезмерного плача
может вызвать апноэ и другие осложнения, в результате
чего данный препарат в клинической практике не при$
меняется3,5,7.

На основании психологической / поведенческой
теории было предложено несколько схем лечения.
Исследования показали, что введение успокаивающих
лекарственных препаратов, езда с новорожденным на
автомобиле, лошадях, вибрация неблагоприятно дей$
ствуют на эмоциональное развитие ребенка3,5$7, о чем
необходимо предупредить родителей.

Колики не являются продолжительным заболевани$
ем, и симптомы обычно проходят в течение 4–5 меся$
цев. Однако в течение указанного времени родители ма$
лыша будут испытывать огромную физическую и
эмоциональную нагрузку при уходе за ребенком. Таким
образом, после выявления истиной колики основной
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� Таблица 37-1. Дифференциальная диагностика

колик

Отслойка роговицы

Плохой уход за ребенком

Субдуральная гематома

Запор

Гастроэзофагеальный рефлюкс

Непереносимость белков

Инфекции мочеполового тракта

Перелом

Мальформация ЦНС*

Сепсис

Воспаление среднего уха

Менингит

* ЦНС центральная нервная система

       



целью является психологическое содействие семье ре$
бенка, разъяснение возможных причин развития ки$
шечных колик и предотвращение ухудшения отноше$
ний между родителями и ребенком.

� Типичные ошибки

� Врачу необходимо исключить все возможные другие
причины плача у ребенка.

� При частом плаче ребенка врачу требуется провести
полное обследование пациента.

� Врачу для сбора полноценного анамнеза необходимо
провести беседу с родителями ребенка.
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� Неоспоримые факты

� В 95% случаев заболевание развивается в возрасте ре$
бенка от 3 до 12 недель. Мальчики страдают ГПС в
4 раза чаще, чем девочки.

� Основными признаками ГПС являются определение
гипертрофированного привратника при пальпации,
признаки обезвоживания и выявление водно$элек$
тролитных нарушений в данных лабораторных ис$
следованиях.

� Выполнение ультразвукового исследования (УЗИ)
предпочтительнее рентгенологических методов при
обследовании верхних отделов ЖКТ.

� Эпидемиология

Общая заболеваемость гипертрофическим пилоросте$
нозом (ГПС) составляет 2–5 случаев на 1000 новорож$
денных1,2. Заболевание развивается в 95% случаев меж$
ду 3 и 12 неделями жизни3, но в редких случаях —
в возрасте 2 лет4. Около 80% случаев ГПС имеет место у
мальчиков3$6. Ранее считалось, что риск развития ГПС
выше у новорожденных, родившихся от первой бере$
менности3,4, однако в настоящее время подобного фак$
та не выявлено7. Доказано, что заболевание развивается
в три раза чаще у белых и испанских детей, чем у черных
и азиатских5. Также существует выраженная семейная
предрасположенность к развитию ГЭС. Если у матери в
анамнезе имел место ГПС, риск данной патологии у ре$
бенка увеличивается примерно в 100 раз. Данная ста$
тистика увеличивается еще примерно в 20 раз при нали$
чии подобного заболевания у отца ребенка6. В среднем

время от развития ГПС до появления рвоты составляет
8 дней3, однако в течение последних 35 лет данный по$
казатель увеличился до 12 дней8.

� Патофизиология

Причина развития ГПС на фоне его гипертрофии и сте$
ноза неизвестна. Недавно исследователями было обна$
ружено, что у детей с ГПС существуют многочисленные
гистологические и биохимические аномалии приврат$
ника, часто связанные с недостаточной иннервацией
мышечного слоя привратника9. Считается, что невоз$
можность достаточного расслабления приводит к уве$
личению локальных факторов роста и последующей ги$
пертрофии и стенозу10. По сей день неясно, играют ли
вышеперечисленные факторы какую$либо роль в раз$
витии ГПС. Данное патологическое состояние на мо$
мент рождения отсутствует, что говорит о том, что на
развитие ГПС влияют раздражители, которые прису$
тствуют уже после рождения ребенка и приводят к раз$
витию заболевания у генетически предрасположенных
детей. В последнее время увеличение заболеваемости
ГПС было отмечено у детей, которым вводился эритро$
мицин, что указывает на влияние данного лекарствен$
ного препарата на моторику желудочно$кишечного
тракта и может привести к развитию гипертрофии при$
вратника и стенозу11.

� Клинические признаки

Диагноз ГПС следует исключить любому пациенту с
рвотой без желчи, возникающей в первые 3 месяца жиз$
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ни. Как правило, рвота на начальных стадиях не интен$
сивная, а позднее прогрессирует и приводит к развитию
водно$электролитных нарушений. Однако на началь$
ных стадиях рвота присутствует только у двух третей па$
циентов с ГПС на момент установления диагноза3,8.
Рвота, как правило, возникает через 15 мин после кор$
мления, при этом у ребенка сохраняется нормальный
или даже повышенный аппетит, если рвота не связана с
гастритом или эзофагитом, протекающими с болевым
синдромом.

У большинства детей ГПС диагностируется уже при
физикальном осмотре, в том числе при определении
признаков обезвоживания. Ранее считалось, что при
пальпации у 90% пациентов в правой эпигастральной
области определяется стенозированный привратник3.
Однако в недавно проведенных исследованиях показа$
но, что гиперторофированный привратник пальпирует$
ся лишь у 25–70% больных8,9, что требует обязательного
выполнения рентгенологических исследовании (и диаг$
ностики)3, особенно при малых размерах привратни$
ка12,13. Пальпация привратника может быть облегчена
путем проведения декомпрессии желудка назогастраль$
ным зондом или переводом ребенка на смеси с содержа$
нием малого количества сахарозы.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Пациентам с подозрением на ГПС следует выполнить
лабораторные исследования с определением уровня
электролитов. При данной патологии часто имеют мес$
то различные электролитные нарушения на фоне реци$
дивирующей рвоты. Классическими лабораторными
симптомами у детей с ГЭС являются гипохлоремия, ги$
покалиемия и метаболический алкалоз. Недавние ис$
следования продемонстрировали, что у менее одной
четверти пациентов развиваются какие$либо электро$
литные нарушения при персистировании симптомов
обезвоживания более недели14$16. Другие лабораторные
исследования при ГПС проводить не имеет смысла.

При развитии у больного классических клинических
проявлений заболевания и пальпируемого привратника
через переднюю брюшную стенку после проведения
физикального осмотра и проведения ряда лабораторных
исследований пациенту требуется экстренная консуль$
тация хирурга и выполнение оперативного лечения.
Опытный хирург может легко пропальпировать гипер$
трофированный привратник и тем самым устранить не$
обходимость выполнения рентгенологических исследо$
ваний. Однако их выполнение необходимо, если хирург
по каким$либо причинам недоступен. Обзорная рентге$
нография брюшной полости демонстрирует заполнен$
ный воздухом желудок с отсутствием газа в дистальных
отделах ЖКТ (рис. 38$1). Вариантом выбора при диаг$
ностике ГПС является выполнение обзорного снимка с
пероральным введением сульфата бария (рис. 38$2). Это
исследование позволяет в режиме реального времени
провести исследование и обладает чувствительностью,
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Рис. 38-1. Обзорная рентгенография брюшной полости

грудного ребенка с признаками гипертрофического пило-

ростеноза. В полости желудка определяется воздух, в про-

свете тонкой и толстой кишки газ отсутствует

Рис. 38-2. Рентгенологическое исследование верхних от-

делов желудочно-кишечного тракта с введением контраста.

Визуализируются желудок (S), утолщенный (гипертрофиро-

ванный) привратник (P); плохое опорожнение желудка.

(Снимок представлен Dr. Craig Barnes.)

       



достигающей 95%, а коэффициент ошибок при данном
исследовании не превышает 11%17. В последнее время
на диагностическом этапе чаще применяется УЗИ, чув$
ствительность и специфичность которого приближают$
ся к 100%. Стеноз привратника можно подтвердить вы$
полнением УЗИ при гипертрофии мышцы 4 мм и более
и при длине 18 мм и более18 (рис. 38$3).

Ультразвук имеет определенные преимущества, в
том числе возможность проведения быстрой диагнос$
тики патологии ЖКТ и отсутствие воздействия облуче$
ния на ребенка, что делает данное исследование вари$
антом выбора при подозрении на наличие у больного
ГПС19.

Дифференциальный диагноз ГПС включает в себя
все заболевания, протекающие со рвотой в раннем воз$
расте. Основными подобными патологическими состо$
яниями являются мальротация с или без заворота ки$
шок, однако она, как правило, манифестирует раньше,
чем ГПС, и патогномоничным симптомом мальрота$
ции является рвота желчью. Данным пациентам пока$
зано обследование ЖКТ при условии стабильной гемо$
динамики. Если у ребенка имеют место ранние стадии
ГПС, клинические признаки могут быть схожи с тече$
нием гастроэзофагеальной рефлюксной болезни
(ГЭРБ). У данной категории младенцев процесс кор$
мления должен осуществляться под наблюдением.
Если развивается неукротимая рвота, дальнейшее до$
обследование чревато появлением осложнений. Если
рвота неинтенсивная и ребенок хорошо выглядит, по$
казано динамическое наблюдение в амбулаторных
условиях. При выписке родителям следует дать четкие
указания и рекомендации.

� Неотложная помощь

Врач отделения неотложной помощи имеет две важ$
ные задачи при ведении больного с ГПС. Первой явля$
ется проведение полноценного обследования и уста$
новка точного диагноза, а второй — лечение
дегидратации. У пациентов, поступающих в приемное
отделение на поздних стадиях заболевания, развивает$
ся значительное обезвоживание, что требует проведе$
ния массивной инфузионной терапии. Как уже было
сказано, второй задачей является обследование боль$
ного. Если радиологические исследования недоступ$
ны, следует госпитализировать пациента в стационар с
целью динамического наблюдения и обеспечения
адекватной гидратации, а также с целью выполнения
УЗИ по мере доступности метода. Всем пациентам с
диагностированным ГПС требуется консультация хи$
рурга с целью решения вопроса о возможной процеду$
ре, которая расслабляет привратник с помощью не$
большого разреза его передней стенки до
подслизистого слоя (рис. 38$4). Хирургическое вмеша$
тельство до коррекции водно$электролитных наруше$
ний не выполняется.

� Типичные ошибки

� У большинства пациентов с ГПС отсутствуют ка$
кие$либо нарушения при физикальном обследовании
или при выполнении лабораторных исследований.

� ГПС является острой хирургической патологией при
развитии осложнений, в том числе дегидратации.
В случае отсутствия осложнений, хирургическое
вмешательство можно отложить до проведения пол$
ного дообследования.

Глава 38 Пилоростеноз 237

Рис. 38-3. Ультразвуковое исследование при гипертрофи-

ческом пилоростенозе. Визуализируется длинный, утол-

щенный привратник (между курсорами). Длина составляет

20,1 мм. (Снимок представлен Dr. Craig Barnes.)

Рис. 38-4. Пилоромиотомия. Разрез выполняют по пере-

дней стенке утолщенного привратника. (С разрешения

Dr. Thomas Pranikoff.)

       



� У пациентов с рвотой с примесью желчи следует ис$
ключить более серьезную патологию органов брюш$
ной полости.
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Проведение диагностики пациента с хронической
болью в животе представляет собой особую проблему
для врача отделения неотложной помощи. Часто при
поступлении больной указывает на наличие серьезных
симптомов, что требует исключения острой хирурги$
ческой патологии органов брюшной полости. Рас$
смотрение других нозологических форм, протекаю$
щих с болью в животе, описано в других главах книги.
Без тщательного сбора анамнеза и физикального
осмотра трудно установить правильный клинический
диагноз. При наличии у пациента болей в брюшной
полости следует исключить такую серьезную патоло$
гию, как воспалительные заболевания кишечника,
пептическая язва, гастроэзофагеальная рефлюксная
болезнь (ГЭРБ) и мезентериальная ишемия, что может
являться причиной хронических или рецидивирую$
щих болей в животе. Однако следует помнить, что в
ряде случаев у пациентов с хронической абдоминаль$
ной болью может развиться и новая острая хирургичес$
кая патология.

В центре внимания данной главы — описание кли$
нических особенностей и вариантов лечения некоторых
наиболее распространенных расстройств, провоцирую$
щих развитие хронического или рецидивирующего аб$
доминального болевого синдрома. Акцент ставится на
системный подход к сбору анамнеза, физикальное об$
следование и диагностическое тестирование. После
прочтения этой главы, врач будет иметь четкое понима$
ние хронической боли в брюшной полости и должен
быть в состоянии обеспечить грамотную неотложную
помощь пациентам, поступающим в приемное отделе$
ние с вышеуказанными симптомами.

� Неоспоримые факты

� Тревожными симптомами при поступлении в прием$
ное отделение являются признаки желудочно$ки$
шечного кровотечения (ЖКК), снижение массы
тела, продолжительная неукротимая рвота или диа$
рея, наличие в анамнезе у пациента воспалительных
заболеваний кишечника (ВЗК), локализованное за$
щитное напряжение мышц передней брюшной стен$
ки и другие признаки органической патологии. Все
вышеописанные патологические состояния требует
проведения полного обследования и исключения тя$
желой острой хирургической патологии.

� Синдром хронической абдоминальной боли часто
встречается у многих больных. На диагностику, оказа$
ние медицинской помощи и лечение подобной кате$
гории пациентов ежегодно затрачиваются миллиарды
долларов США. Во многих случаях лечение в подо$
бной ситуации не способствует облегчению симпто$
мов и пациент переходит на инвалидность.

� Синдром раздраженной кишки (СРК) характеризу$
ется постоянной или периодической рецидивирую$
щей болью или чувством дискомфорта в брюшной
полости, по крайней мере в течение 12 недель в тече$
ние последних 12 месяцев. Клиническими критерия$
ми, на основании которых устанавливается диагноз
«СРК», являются нарушение дефекации, изменение
частоты стула, изменение консистенции стула.

� Функциональный запор характеризуется развитием
запоров при отсутствии признаков органической па$
тологии и при наличии в анамнезе нарушений дефе$
кации, в том числе с сопутствующими двумя и более
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следующими характеристиками: напряжение и уси$
лия при дефекации, твердый стул, ощущение непол$
ного опорожнения прямой кишки после акта
дефекации / или две или менее дефекации в неделю.

� В проведенных клинических исследованиях выясне$
но, что эндометриоз встречается у 6–10% женщин
при наличии таких симптомов, как боль в нижних от$
делах живота и/или бесплодием. Распространен$
ность заболевания составляет 35–50%.

� Эпидемиология

Пациенты с хронической болью в животе часто при по$
ступлении в приемное отделение предъявляют жалобы
на многочисленные симптомы или их комбинацию.
Кроме того, патофизиология многих из этих состояний
достаточно не изучена и даже сегодня возникают за$
труднения в терминологии и диагностике данной пато$
логии. В настоящее время сохраняются трудности при
изучении и полном понимании данных заболеваний.
В данной главе обсуждаются наиболее часто встречае$
мые заболевания: периодические боли в животе у детей,
СРК, функциональная диспепсия, запор и эндометри$
оз. Распространенность данных заболеваний различна в
зависимости от географических и демографических
особенностей, но однозначно, что женщины от функ$
циональных расстройств ЖКТ страдают гораздо чаще,
чем мужчины. Множество клинических исследований
изучают особенности течения и патофизиологии хро$
нической абдоминальной боли1. В результате хроничес$
кого абдоминального болевого синдрома развивается
тревога, депрессия и различные соматические рас$
стройства2. Практически все пациенты, поступающие с
хроническими и рецидивирующими болями в брюш$
ной полости в отделение неотложной помощи (ОНП),
требуют госпитализации в обсервационное отделение
с целью динамического наблюдения — 2333 больных
(> 5% пациентов приемного отделения), что было вы$
явлено в 30,6% проведенных исследований. Однако в
данных исследованиях не проводилось различия между
острой, рецидивирующей или хронической болью3.

� Рецидивирующая боль в брюшной
полости (РББП) у детей

Эпидемиология

Рецидивирующая боль в брюшной полости (РББП) у де$
тей в большинстве исследований устанавливается по
критериям Апли и Наиша, предложенным в 1958 г.: эпи$
зоды боли в брюшной полости > 3, в течение более 3 ме$
сяцев, достаточно выраженные проявления болевого
синдрома, приводящие к снижению активности пациен$
та4. Данное патологическое состояние характеризуется
отсутствием связи появления симптомов боли и опреде$
ленных органических расстройств. В настоящее время
РББП относят к хронической абдоминальной функцио$
нальной боли, которая часто является следствием функ$

циональной диспепсии, синдрома раздраженной кишки,
запоров т. д. При проведении систематического литера$
турного обзора было установлено, что распространен$
ность РББП представлена в диапазоне от 0,3% до 19% (в
среднем 8,4%: с вероятностью от 2,3% до 14,7%), с более
высокой распространенностью у женщин, достигающей
пика в возрасте от 4 до 6 лет или в раннем подростковом
возрасте. Считается, что развитию подобной патологии у
детей способствуют психологические сопутствующие за$
болевания5. Американской педиатрической академией
совместно с Североамериканским обществом детской
гастроэнтерологии и гепатологии проводятся всеобъем$
лющие исследования хронической абдоминальной боли
у детей. В настоящее время данные организации подгото$
вили доклад о значении различных клинических призна$
ков, диагностических тестов, а также методах проведения
лечения данной категории пациентов. Краткое изложе$
ние этих результатов представлено в табл. 39$16.

� Синдром раздраженной кишки

Эпидемиология

Синдром раздраженной кишки является наиболее рас$
пространенным заболеванием, диагностируемым в со$
ответствии с критериями Рим II: продолжительные или
периодические боли в животе или чувство дискомфорта
в брюшной полости в течение 12 недель в течение по$
следних 12 месяцев. Симптомами СРК являются затруд$
нение при дефекации, изменение частоты стула, измене$
ние консистенции стула1. При этом симптоматика
заболевания может варьировать с течением времени.
Показатели заболеваемости, выявленные при демогра$
фических исследованиях, варьируют от 0,2% до 6,6%,
показатель рецидивов несколько выше8,9. Распростра$
ненность СРК представлена в диапазоне 0,8–28%1. Как
правило, СРК сопровождается такой хронической пато$
логией, как хронический абдоминальный болевой син$
дром, функциональная диспепсия, фибромиалгия, хро$
ническая боль в области малого таза, интерстициальный
цистит и патология височно$нижнечелюстного суста$
ва9,10. Клинические признаки, дифференциальная диаг$
ностика и лечение СРК приведены в табл. 39$1.

� Функциональная диспепсия

Эпидемиология

Функциональная диспепсия характеризуется постоян$
ными или периодическими болями или чувством
дискомфорта в области эпигастрия без признаков орга$
нического поражения, без типичных симптомов гастро$
эзофагеальной рефлюксной болезни и несоответствия с
критериями СРК. В данном случае дискомфорт подра$
зумевает субъективное неприятное ощущение, возмож$
но ощущение переполнения желудка и перенасыщения
в течение 6 месяцев и более. Подобные симптомы при
поступлении описывают до 40% пациентов, половина
пациентов постоянно наблюдается у гастроэнтероло$
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га12. Распространенность диспепсии составляет около
25%, при исключении типичных симптомов ГЭРБ.
Кроме того, на диагностику и лечение данной катего$
рии пациентов ежегодно тратятся миллиарды долларов
США13. Клинические признаки, дифференциальная
диагностика, а также лечение функциональной диспеп$
сии представлены в табл. 39$1.

� Функциональный запор

Эпидемиология

Функциональные запоры характеризуются нарушения$
ми акта дефекации при отсутствии каких$либо органи$
ческих причин. Данное патологическое состояние
представлено двумя или более признаками в течение 12
недель за последние 12 месяцев: напряжение, жесткий
стул, ощущение неполного опорожнения прямой киш$
ки1. Распространенность функционального запора на$
ходится в диапазоне от 20% до 27%, более часто данное
состояние сопряжено с возрастом и чаще встречается у
лиц женского пола. Использование диагностических
критериев Рим II выявило распространенность функ$
циональных запоров, составляющую 3,0–16,7%. Кли$
нические признаки, дифференциальная диагностика и
лечение описаны в табл. 39$1. Также обсуждение веде$
ния больных с функциональным запором подробно
описано в гл. 8.

� Эндометриоз

Эпидемиология

Эндометриоз является хроническим, эстроген$зависи$
мым расстройством, связанным с отложением эндомет$
риоидной ткани вне матки, обычно в полости малого
таза и часто характеризуется циклической и нецикли$
ческой болью в области малого таза и бесплодием. Эти$
ология и патофизиология заболевания достаточно не
изучены16$18. Эндометриоз развивается у 6–10% и при$
водит к болевому синдрому в полости малого таза и/или
бесплодию. Распространенность составляет от 35% до
50%. Клинические особенности, дифференциальная
диагностика и лечение описаны в табл. 39$1.
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� Неоспоримые факты

� Наличие у пациента патологических состояний, про$
текающих с болью в области передней брюшной
стенки можно предположить при исключении ин$
трабдоминальной патологии.

� В большинстве случаев подобное состояние прохо$
дит самостоятельно и редко представляет угрозу для
жизни.

� При наличии у пациента боли в области передней
брюшной стенки во всех случаях следует исключить
гематому влагалища прямой мышцы живота и
осложнения грыж различной локализации.

� При проведении диагностики подобной категории
пациентов необходимо провести тест Карнетта —
пальпаторный метод дифференциации источника бо$
лей в животе, основанный на том, что болезненность,
выявляемая только при напряженном брюшном пре$
ссе, свидетельствует о локализации патологического
процесса в брюшной стенке.

� Выполнение компьютерной томографии (КT) брюш$
ной полости позволяет исключить патологию органов
брюшной полости и малого таза.

� Эпидемиология

Распространенность патологических состояний, проте$
кающих с болью в области передней брюшной стенки,
точно неизвестна, но приблизительно составляет
10–15% случаев у пациентов, поступающих в отделение
неотложной помощи с болью в животе1,2. Чаще всего
этиология процесса представлена нейропатией различ$

ного генеза, в том числе ущемлением передней кожной
ветви грудных межреберных нервов, опоясывающим
герпесом или наличием шрамов и послеоперационных
рубцов3. Другие причины включают радикулопатии,
грыжи и гематомы передней брюшной стенки и миофас$
циальную боль4$7. Патологические состояния, протека$
ющие с болью в области передней брюшной стенки,
обычно сочетаются с другими нарушениями, такими как
повышенный индекс массы тела (более 25 кг/м2) (84%); с
хроническими болями в спине (30%), гастро$
эзофагеальной рефлюксной болезнью (27%), синдромом
раздраженной кишки (22%), депрессией (22%)8.

� Патофизиология

Боль в области брюшной стенки соответствует сомати$
ческому типу боли в результате активизации Aд$ноци$
цепторов в мягких тканях, активирующих волокна
дорсального рога спинного мозга6. Классическая со$
матическая боль острая и четко локализована, что по$
могает отличить ее от боли, связанной с патологией
внутренних органов.

� Клинические признаки

Клиническая характеристика патологических состоя$
ний, протекающих с болью в области передней брюшной
стенки, различна в зависимости от этиологии процесса.
Тем не менее имеются общие черты, помогающие в диаг$
ностике данных патологических состояний (табл. 40$1).
Классически боль не связана с едой или дефекацией. На$
иболее важными факторами, провоцирующими боль
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или стимулирующими ее прогрессирование, являются:
изменение положения тела, напряжение передней
брюшной стенки или осуществление на нее прямого дав$
ления. Редко данное состояние сопровождается тошно$
той, рвотой или диареей6. Часто боль иррадиирует в спи$
ну и может иметь диффузный характер4. При наличии
системных симптомов необходимо исключить висце$
ральную патологию.

При проведении диагностики пациентов с болью в
области передней брюшной стенки, как правило, опре$
деляется четко локализованный болевой очаг диаметром
менее 2,5 см («боль одного пальца»)1. Также следует
провести тесты Карнетта (рис. 40$1). С целью определе$
ния патологии прямой и пирамедальной мышц живота,

пациента просят приподнять голову и плечи от кровати.
Таким образом, можно дифференцировать патологию
внутренних органов и передней брюшной стенки. В та$
ких случаях пальпация проводится одним пальцем с
целью выявления мышечных судорог и локального на$
пряжения мышц передней брюшной стенки3,4,8. Тест
Карнетта обладает чувствительностью 78–85% и специ$
фичностью, достигающей 88–97%1.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Правильная диагностика патологических состояний,
протекающих с болью в области передней брюшной
стенки во многом зависит от тщательного сбора анам$
неза и результатов полноценного физикального обсле$
дования. Диагноз устанавливается только после исклю$
чения внутрибрюшной патологии. Триггерные реакции
со стороны кожных покровов являются одним из диаг$
ностических критериев при определении этиологии по$
добных состояний. Например, развитие гематомы влага�
лища прямых мышц живота может диагностироваться
после внезапного повреждения сосудов эпигастральной
области или разрыва мышцы в результате даже незначи$
тельной травматизации (например, после выполнения
подкожных инъекций), хирургических операций, а так$
же увеличения внутрибрюшного давления (кашель, из$
быточная физическая нагрузка или беременность).
Большинство вышеописанных случаев протекают с бо$
лями в животе (84%)7 и более характернs для женщин
(64%) и пациентов пожилого возраста7,9,10. Основным
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� Таблица 40-1. Характеристики боли в области

передней брюшной стенки

Продолжительная боль или возникновение периодических

болей

Вызвана патологическими процессами мышц передней

брюшной стенки

Отсутствие связи с функцией кишки или приемом пищи

Отсутствие признаков внутрибрюшной патологии (диареи

или запором, тошнотой, снижением массы тела,

лихорадкой, ректальным кровотечением или анемией)

Четкая локализация боли и защитного напряжения мышц

передней брюшной стенки

Влияние триггерных факторов на возникновение боли,

иррадиация боли отдаленную зону

Рис. 40-1. Тест Карнетта. С целью проведения дифференциальной диагностики между внутри- и экстрабдоминальной пато-

логией пациента просят поднять голову и плечи на несколько сантиметров от кровати. Таким образом достигается изоляция

прямой и пирамидальной мышц живота с изолированием их от брюшной полости и полости малого таза. Один палец пальпи-

рует поверхность передней брюшной стенки с целью определения мышечных судорог и защитного напряжения мышц пере-

дней брюшной стенки, а также выявления зоны локальной болезненности

       



фактором риска является антикоагулянтная терапия,
при проведении которой у 69% пациентов развиваются
гематомы в области передней брюшной стенки7, чаще
в нижней части передней брюшной стенки9,11.

Грыжа — патологическое состояние, при котором
происходит выход какого$либо органа брюшной полости
под кожу через отверстие или слабое место в брюшной
стенке. При осложнениях грыж может иметь место силь$
ная боль, кишечная непроходимость или ущемление
сальника. Также болевой синдром может развиться при
ущемлении нерва. Наличие на передней брюшной стенке
послеоперационных рубцов требует исключения ущем$
ления послеоперационной вентральной грыжи3,4,12.

Ущемление переднего кожного нерва и сенсорная радику�
лопатия являются одними из частых факторов развития
боли в области передней брюшной стенки. Прием
оральных контрацептивов и наличие беременности час$
то связаны с развитию боли в области передней брюш$
ной стенки, что, возможно, связано с отеком тканей в
результате гиперэтрогенемии и гиперпрогестероне$
мии2,13. Боль в проекции сенсорных дерматомов являет$
ся вторичной по отношению к ишемии нервов6,8,13.

Опоясывающий герпес провоцируется реактивацией
латентного вируса ветряной оспы (Varicella zoster) и его
воздействием на дорсальные ганглии чувствительных
нервов. Продромальный период характеризуется появ$
лением гиперестезии кожных покровов, затем через
2–7 дня появлением везикулярной сыпи (рис. 40$2).
Постгерпетическая невралгия чаще развивается у паци$
ентов в возрасте старше 60 лет5.

Другие причины появления боли в области передней
брюшной стенки приведены в табл. 40$22,3,5,14$17.
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Рис. 40-2. Опоясывающий герпес. Характерны типичные

поражения кожи: пятнистая сыпь, переходящая в пузырько-

вую, далее — гнойничковую с образованием корок и расче-

сов. Результат мазка Цанка положительный. (Напечатано с

разрешения Департамент дерматологии, медицинские цен-

тры Уилфорд Холл Брук и Армейский медицинский центр,

Сан-Антонио, штат Техас.)

� Таблица 40-2. Этиология боли в области передней брюшной стенки

Последствия травмы Опухоли

Гематомы Липома, десмоидная опухоль, гемангиома

Разрыв мышц

Перелом ребер

Лимфатическая мальформация

Метастазы

Инородные тела

Спонтанные гематомы

Первично малигнизированные процессы в области передней

брюшной стенки

Абсцесс (рис. 40-3)

Миофасциальная боль

Лимфома, меланома, фиброзная гистоцитома (у взрослых)

и саркома (у детей)

Радикулопатия

Ущемление кожного нерва

Мононеврит

Опоясывающий лишай

Эндометриоз

Нейрома передней брюшной стенки

Васкулит Последствия хирургических вмешательств

Диабетическая радикулопатия Трансфасциальные повреждения

Перелом ребер Ущемление нерва

Послеоперационная вентральная грыжа

Грыжи:

Нейроберрилиоз

Трихиноз

паховые (прямые/непрямые);

средней линии живота;

пупочные;

бедренные;

спигелиевой линии;

рихтеровские

       



При наличии лабораторных признаков воспаления
(лейкоцитоз, повышение скорости оседания эритроци$
тов и повышение уровня С$реактивного белка), анемии
и признаков печеной недостаточности следует исклю$
чить внутриабдоминальную патологию8.

Выполнение компьютерной томографии необходи$
мо при исключении патологии органов брюшной по$
лости и малого таза у тучных пациентов12,18. При этом
важно рассказать рентгенологу анамнез заболевания и
результаты физикального обследования, в том числе ви$
димые брюшной дефекты передней брюшной стенки.
УЗИ также может быть полезно при выявлении абсцес$
сов и гематом передней брюшной стенки и исключения
интрабдоминальной патологии17,18.

Болевой синдром в области передней брюшной стен$
ки может развиться в результате иррадиации боли при
патологии органов брюшной полости и грудной клетки
соматической и висцеральной природы1. Наиболее час$
той причиной болей является острый аппендицит8. Дру$
гой, реже встречаемой внутрибрюшной патологией яв$
ляется брыжеечный лимфаденит и перекрут жирового
подвеска сигмовидной кишки.

Осложнения, безусловно, будут зависеть от основ$
ной причины развития заболевания. Опасными для
жизни осложнениями при боли в области передней
брюшной стенки являются массивная гематома с ее на$
гноением и развитие ишемии кишки на фоне ущемле$
ния грыжи. Хронический болевой синдром в области
передней брюшной стенки может привести к развитию
нейропатии.

� Неотложная помощь

Пациенты, поступающие в приемное отделение с не$
стабильной гемодинамикой, ослабленным иммуните$

том, а также пожилые больные должны быть госпитали$
зированы с целью проведения тщательной оценки и ис$
ключения внутрибрюшной патологии8. Нераспознава$
ние болевого синдрома, связанного с патологией
передней брюшной стенки, влечет к ненужному выпол$
нению дополнительных дорогостоящих исследова$
ний8,20. Вероятность пропустить заболевания внутрен$
них органов невелика (3–7%) при условии строгого со$
блюдения диагностических критериев и динамического
наблюдения за пациентом1,8.

Лечение зависит от этиологии и степени тяжести со$
стояния пациентов. У большинства пациентов лечение
гематомы передней брюшной стенки является консер$
вативным. Хирургическое лечение выполняется лишь
при необходимости проведения эмболизации повреж$
денного сосуда или нагноении гематомы7,9$12,19.

С целью предотвращения осложнений, развитие ко$
торых возможно при ущемлении грыж различной лока$
лизации, необходимо немедленно осуществить попытку
вправления грыжевого выпячивания. При отсутствии
положительного эффекта от проводимых манипуляций
следует организовать консультацию хирурга12. Часто
применяемыми методами лечения болевого синдрома
передней брюшной стенки являются массаж, физиоте$
рапия, охлаждение, прогревание и орошение спреем
анестетика4,8. При наличии у пациента хронической
боли в области передней брюшной стенки неспецифи$
ческое лечение включает назначение нестероидных
противовоспалительных препаратов, анальгетиков и ан$
тидепрессантов1,8. Инъекции местных анестетиков и
стероидов позволяют достичь существенного облегче$
ния боли у 60–90% пациентов на длительный период
времени, однако преимущество введения данных препа$
ратов не доказано клиническими исследования$
ми1,3,4,6,8,13.

Следует избегать инъекции стероидов в фасции, так
как это действие предрасполагает к дальнейшему фор$
мированию грыжи.

При переходе острой боли в области передней брюш$
ной стенки в хроническую необходима консультация
смежных специалистов и психиатра.

� Типичные ошибки

� Пропуск серьезной внутриабдоминальной патоло$
гии, мимикрирующей под патологию передней
брюшной стенки.

� Необходимо исключить серьезную патологию пере$
дней брюшной стенки.

� При выписке пациента из стационара отсутствие
дачи ему рекомендаций о дальнейшем поведении.

� Боль в области передней брюшной стенки может
быть спутана с висцеральной болью в связи с повер$
хностной иннервацией из нижних грудных кореш$
ков.

� Висцеральная боль в результате локального раздра$
жения париетальной брюшины может дать ложнопо$
ложительный симптом Карнетта. Однако при
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Рис. 40-3. КT брюшной полости, демонстрирующая при-

знаки абсцесса в правой области передней брюшной стенки

(с разрешения Dimitri A. Parra, MD. Отделение диагностики.

Детская клиническая больница. Торонто, Онтарио, Канада.)

       



процессе, локализующемся в области передней
брюшной стенки, защитное напряжение мышц пере$
дней брюшной стенки имеет четкие границы.
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� Неоспоримые факты

� Пациенты с кардиальной патологией могут предъя$
вить основные жалобы на боль в брюшной полости.

� При остром панкреатите или перфорации двенадца$
типерстной кишки при выполнении ЭКГ имеются
эхокардиографические признаки, схожие с ОИМ.

� При проведении диагностики следует обратить вни$
мание на локализацию, характер и особенности раз$
вития боли. Правильный диагноз может быть
установлен также при тщательном сборе анамнеза и
проведении физикального обследования, которое
позволяет исключить/подтвердить кардиальную па$
тологию, протекающую с болью в брюшной полости.

� Подозрение на патологию сердца, протекающую с
болями в животе, должно возникнуть при осмотре
пациентов с наличием существенных факторов рис$
ка заболеваний сердца (курение, сахарный диабет,
семейный анамнез, гипертоническая болезнь и дру$
гая патология сердечно$сосудистой системы).

� Эпидемиология

Сердечно$сосудистые заболевания могут осложнять
имеющуюся патологию органов брюшной полости и
быть с ней взаимосвязанной тремя способами. Во$пер$
вых, у больных с ОИМ или острыми заболеваниями со$
судов, такими как расслоение аорты, может возникнуть
боль в животе и тошнота. Во$вторых, при остром пан$
креатите или перфорации двенадцатиперстной кишки
при выполнении ЭКГ имеются эхокардиографические
признаки, схожие с таковыми при ОИМ. В$третьих, вы$

раженная патология органов брюшной полости может
вызвать гипоперфузию, которая усугубляет сердечную
патологию.

Почти 50% пациентов, поступающих в отделение
неотложной помощи с ОИМ, предъявляют жалобы на
боли в груди1,2. Клинические исследования демонстри$
руют, что у 2–15% пациентов развивается боль в брюш$
ной полости1,3,4. Пожилых пациентов и женщин чаще
беспокоит боль в груди, однако мужчины чаще, чем
женщины, в процентном отношении предъявляют жа$
лобы на боль в эпигастральной области3. Несколько
проведенных исследований указывают на то, что паци$
енты некавказского происхождения с ОИМ также
предъявляют первичные жалобы на боль за грудиной5,6.
Следует отметить, что у пациентов с выраженной сер$
дечно$сосудистой патологией, помимо ОИМ, следует
исключить возможное расслоение аорты7,8 или неста$
бильную стенокардию, протекающую с болями в
брюшной полости9.

Пациенты с ОИМ чаще жалуются на боли в эпигас$
трии, что не позволяет выявить какую$либо определен$
ную патологию по данной локализации болевого син$
дрома. Кроме того, проведенные исследования
показывают, что более половины всех поступивших в
приемное отделение пациентов с диагнозом ОИМ
предъявляют жалобы на тошноту3.

У пациентов с выраженной патологией органов
брюшной полости, особенно с перфорацией двенадца$
типерстной кишки, кишечной непроходимостью10,11,
острым холециститом12, расслаивающейся гематомой
пищевода13 и острым панкреатитом14$17 при выполне$
нии ЭКГ электрокардиографические изменения соот$
ветствовали признакам ОИМ (см. табл. 41$1). Особенно

Глава 41

Заболевания сердца, протекающие
с клинической картиной боли

в брюшной полости
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схожие ЭКГ$признаки с ОИМ имеются при наличии у
больного острого панкреатита. Интересно отметить, что
при остром панкреатите также может отмечаться повы$
шение уровня кардиоспецифических ферментов14, что,
возможно, связано с региональными движениями сте$
нок сердца15.

У больных, поступающих в приемное отделение в
критическом состоянии, в результате основного забо$
левания часто развивается повреждение миокарда.
Исследования показывают, что почти у одной трети па$
циентов, госпитализированных в отделение интенсив$
ной терапии без развития острого коронарного синдро$
ма или другой существенной кардиальной патологии, в
лабораторных исследованиях также отмечается повы$
шение кардиоспецифических ферментов18, в том числе
подобная картина наблюдается при тяжелом желудоч$
но$кишечном кровотечении19. Повышение в биохими$
ческом анализе крови подобного рода ферментов гово$
рит о возможном развитии осложнений со стороны
сердечно$сосудистой системы18,19. При поступлении
пациента в приемное отделение с жалобами на выра$
женный болевой синдром в брюшной полости, необхо$
димо четко верифицировать диагноз и исключить
кардиальную патологию. Особенно это касается паци$
ентов пожилого и старческого возраста.

� Патофизиология

У пациентов с наличием сахарного диабета существует
тенденция к изменению клинической картины при раз$
витии острого коронарного синдрома. Чаще всего дан$
ная категория больных при поступлении предъявляет
жалобы на боль в животе. Считается, что это вызвано ав$
тономной нейропатией, вторично развившейся на фоне
сахарного диабета. У пациентов без сахарного диабета
жалобы на боль в брюшной полости при остром коро$
нарной синдроме может быть связана с психологически$
ми и психоневрологическими факторами нарушения
перцепции боли20.

Пациенты с абдоминальной патологией и с призна$
ками развившегося ОИМ по результатам ЭКГ требуют
верификации диагноза. Подобные изменения могут

быть связаны с механическим перемещением сердца,
электролитными нарушениями, спазмом коронарных
сосудов или опосредованным вагальным рефлексом11,15.
Кроме того, острый панкреатит может вызвать мионек$
роз в результате воздействия протеолитических фермен$
тов поджелудочной железы15.

� Клинические признаки

Боль в брюшной полости зачастую может являться сим$
птомом сердечной или сердечно$сосудистой патоло$
гии. Чаще всего пациенты при этом предъявляют жало$
бы на боль в области эпигастрия, однако также
встречается и другая локализация болевого синдрома.
Специфических черт этой боли не существует (напри$
мер, локализация, характер и степень выраженности).
У каждого пациента данная симптоматика индивиду$
альна. Наличие факторов риска развития кардиальной
патологии, безусловно, заставляет думать врача отделе$
ния неотложной помощи о ее развитии. В первую оче$
редь к факторам риска относятся возраст и сахарный
диабет.

Достаточно часто при абдоминальном болевом син$
дроме на фоне ОИМ имеют место тошнота и рвота.
Однако данные симптомы развиваются и при практи$
чески любой патологии органов брюшной полости.
Исследования демонстрируют, что более половины па$
циентов с ОИМ беспокоит тошнота3. Почти у одной
четверти пациентов с острым коронарным синдромом
боль в груди не развивается, но их также беспокоят тош$
нота и рвота21. Таким образом, наличие тошноты и / или
рвоты одновременно с болями в животе также требует
исключения/подтверждения острой кардиальной пато$
логии.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Как уже было сказано, заболевания сердца и сердеч$
но$сосудистая патология могут протекать с болевым
синдромом в брюшной полости. В первую очередь диф$
ференциальный диагноз проводится между ОИМ, не$
стабильной стенокардией и расслоением аорты.

� Неотложная помощь

Пациентам, поступающим в приемное отделение с жа$
лобами на боль в животе, необходимо исключить кар$
диальную патологию. В первую очередь, в сочетании с
традиционными исследованиями, следует выполнить
ЭКГ в 12 отведениях и провести лабораторное исследо$
вание на кардиоспецифические ферменты.

При наличии признаков острого коронарного син$
дрома в комбинации с признаками острой абдоминаль$
ной патологии, лечение следует начать первоначально в
отношении первой патологии. С целью диагностики
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� Таблица 41-1. Заболевания брюшной полости, при

которых клиническая картина схожа с острым

инфарктом миокарда, в связи с чем пациентам

необходимо выполнять ЭКГ

Панкреатит

Острый холецистит

Гематома пищевода

Кишечная непроходимость

Перфорация двенадцатиперстной кишки

Перфорация при язвенной болезни

* сокращение: ЭКГ электрокардиография

       



предпочтение должно быть отдано чрескожной ангиог$
рафии, тромболитической терапии под контролем раз$
вития осложнения в виде кровотечения.

Пациенты с острым панкреатитом или другой абдо$
минальной патологией с признаками электрокардиогра$
фических изменений, соответствующими ОИМ, требу$
ют назначения нитроглицерина с целью регрессии
вазоспазма коронарных артерий. Таким больным на
фоне лечения требуется выполнение эхокардиографии в
динамике. Чрескожная коронарная ангиография может
потребоваться с целью исключения развития острого
коронарного синдрома у этой категории пациентов.

Пациенты с наличием тяжелой патологии, преклон$
ного возраста и/или нестабильной гемодинамики требу$
ют решения вопроса о лечении в условиях отделения
кардиореанимации и интенсивной терапии.

� Типичные ошибки

� Острая кардиальная патология может протекать с
болью в брюшной полости, что провоцирует задер$
жку в постановке клинического диагноза и лечении.

� При наличии у пациента острой абдоминальной па$
тологии в ряде случаев на ЭКГ имеются признаки
ОИМ, а при выполнении лабораторных исследова$
ний — признаки повышения уровня кардиоспеци$
фических ферментов.

� Повреждение миокарда является потенциальным
осложнением любого тяжелого заболевания, приво$
дящего к нестабильной гемодинамике, в том числе
это может быть и тяжелая абдоминальная патология.
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� Неоспоримые факты

� Принятие в учет пола и возраста пациента может по$
мочь при проведении быстрой дифференциальной
диагностики.

� Существуют пациенты определенных групп риска, у
которых более вероятно развитие инфекционных за$
болеваний, протекающих с абдоминальным болевым
синдромом (особенно при нарушениях в иммунной
системе, проявляющихся опоясывающим герпесом).

� Введение

При проведении дифференциального диагноза инфек$
ционных заболеваний, протекающих с абдоминальным
болевым синдромом, следует помнить о трех категориях
подобной патологии (табл. 42$1). Цистит подробно рас$
сматривается в главе 26, гинекологическая патология и
инфекция инфекций половых путей обсуждаются в гла$
вах 30 и 31.

� Эпидидимит

Эпидемиология

Эпидидимит является самой частой причиной воспале$
ния придатков яичка и встречается у 1 из 1000 мужчин
ежегодно. Эпидидимит обычно развивается у взрослых
мужчин, что является причиной более 600 000 обраще$
ний за медицинской помощью ежегодно. Воспалитель$
ные поражения придатков яичка встречаются чаще, чем
заболевания самих яичек. В постпубертатном периоде

эпидидимит составляет около 75% острых заболеваний
органов мошонки.

Патофизиология

Эпидидимит представляет собой воспаление придатка
яичка. Придаток имеет трубкообразную структуру, рас$
положенную вдоль задней границы яичка и прилежа$
щую к задней стенке мошонки (прилегание к передней
стенки встречается у 7% пациентов). Эпидидимальная
функция включает в себя хранение, транспортировку и
созревание сперматозоидов.

Инфекционный эпидидимит можно разделить на
три основные категории: заболевания, передаваемые
половым путем (ЗППП), инфекции, передаваемые не$
половым путем, и развивающиеся на фоне простатита и
инфекций мочевыводящих путей (ИМП). Эпидидимит

Глава 42

Инфекционные заболевания,
протекающие с абдоминальным

болевым синдромом
Ким Райан Шуттерл, Ларри Ф. Вуков

� Таблица 42-1. Инфекционная неабдоминальная

патология, протекающая с болями в брюшной

полости

Мужской пол Женский пол
Мужской и женский

пол

Эпидидимит Воспалительные

заболевания

органов малого

таза

Пневмония

Герпес зостер

Простатит Тубоовариальные

абсцессы

Цистит

Болезнь Лайма

Стрептококковый

фарингит

       



в препубертатном периоде (у детей), как правило, связан
с врожденными пороками развития мочевыводящих пу$
тей (47%), а в посеве преобладают бактерии кишечной
палочки в качестве основного возбудителя заболевания.
У мужчин в возрасте до 35 лет наиболее часто патоген$
ным микроорганизмом является Chlamydia gonorrhea.
Инфекции уретры на фоне имеющихся гонореи и/или
хламидиоза протекают в 50% случаев бессимптомно.
В большинстве случаев проходят месяцы от момента за$
ражения до появления каких$либо симптомов заболева$
ния. У мужчин в возрасте старше 35 лет бактериурия в
сочетании с функциональной непроходимостью моче$
выводящих путей часто является причиной развития
эпидидимита. Инфекционные микроорганизмы, такие
как кишечная палочка, энтерококки, синегнойная па$
лочка и Proteus, преобладают в качестве возбудителей
воспалительного инфекционного процесса в придатках
яичка. Острые инфекции развиваются в течение пары
дней, как правило, тяжелые и требуют проведения соот$
ветствующего лечения. Хронические инфекции могут
являться результатом нелеченного или недостаточного
лечения.

Клинические признаки

Анамнез и клинические данные, указывающие на эпи$
дидимит, изложены в табл. 42$21. У пациентов с наличи$
ем трех и более критериев из данной таблицы, скорее
всего, имеет место острый эпидидимит. Часто данное
заболевание протекает с болью в брюшной полости,
чаще в нижних отделах живота, больше со стороны по$
ражения. Однако чаще боль в брюшной полости разви$
вается при тяжелом или длительном инфекционном
процессе. Типичным анамнезом эпидидимита является
постепенное развитие, боль и отек в области мошонки и
пик клинической картины, наступающей в течение
3–48 ч от момента начала заболевания. Другие черты
данной патологии включают отек яичка на одной или
обеих сторон, дизурию, болезненный половой акт или
эякуляцию, лихорадку, гематоспермию и боль в облас$
ти пахового канала, мошонке или яичке.

При физикальном обследовании пациента с острым
эпидидимитом определяется отек в области стороны
поражения. При поднятии мошонки (симптом Прена)
отмечается некоторое облегчение боли, что характерно
для эпидидимита. Однако данный симптом ненадежен

и не должен использоваться при проведении диффе$
ренциальной диагностики эпидидимита от перекрута
яичка.

Диагноз и дифференциальный диагноз

С целью правильной установки диагноза необходимо
тщательно собрать анамнез настоящего заболевания и
выполнить полноценное физикальное обследование.
Предлагаемые лабораторные исследования включают
клинический анализ мочи (лейкоцитурия или бактери$
урия имеет место лишь у 50% пациентов), посев мочи,
окраску по Граму и тест на гонорею и хламидиоз. Пол$
ный анализ крови необходимо выполнять всем тяжело$
больным пациентам.

Дифференциальный диагноз включает перекрут яич$
ка, перекрут придатка яичка, ущемление пахово$мошо$
ночной грыжи, абсцесс мошонки, гидроцеле, варикоце$
ле, вирусный орхит, новообразования яичка, гангрену
Фурнье, пурпуру Геноха–Шенлейна и почечную колику.

Неотложная помощь

При лечении эпидидимита в первую очередь применяет$
ся симптоматическая терапия, в том числе следует обес$
печить иммобилизацию и приподнятие мошонки, поло$
жить на нее емкость со льдом (по 10 минут, 3 раза в день),
обезболивание анальгетиками, такими как нестероид$
ные противовоспалительные средства (НПВС) и / или
опиатами, а также назначить слабительные препараты.
Антибактериальная терапия назначается в зависимости
от возрастной группы пациента. В возрасте моложе
13 лет рекомендовано введение триметоприм$сульфаме$
токсазола перорально один или два раза в день в течение
14 дней или перорально ципрофлоксацин в дозе 500 мг
два раза в день в течение 14 дней. Для гетеросексуальных
мужчин в возрасте моложе 35 лет рекомендован прием
цефтриаксона 250 мг в/м � 1 раз в день в сочетании с док$
сициклином 100 мг перорально два раза в день в течение
10 дней. Для пациентов с аллергическими реакциями на
цефалоспорины и/или тетрациклины назначается
офлоксацин 300 мг перорально дважды в день в течение
10 дней или левофлоксацин 500 мг перорально один раз в
день в течение 10 дней. Гетеросексуальным мужчинам в
возрасте старше 35 и бисексуальным мужчинам, а также
гомосексуалистам возможно введение левофлоксацина
500 мг два раза в день перорально в течение 10 дней или
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� Таблица 42-2. Клинические данные, указывающие на эпидидимит1

1. Постепенное развитие боли

2. Дизурия, выделения из мочеиспускательного канала или недавно выполненные манипуляции на органах мочеполовой

системы

3. Наличие в анамнезе ИМПС, стриктура анального отверстия, нейрогенный мочевой пузырь или операции на мочеполовой

системе

4. Повышение температуры тела выше 38,3 �C

5. Уплотнение придатка яичка при эпидидимите

6. Наличие в клиническом анализе мочи 10 или более лейкоцитов и эритроцитов в поле зрения

Сокращения: ИМПС инфекционные заболевания мочеполовой системы.

       



офлоксацин 400 мг перорально дважды в день в течение
10 суток. При отсутствии эффекта надо обратиться за
консультацией к урологу. Перечень критериев до начала
проведения внутривенной (в/в) антибактериальной те$
рапии включает в себя наличие у больного выраженной
интоксикации, признаки ослабленного иммунитета или
отсутствие возможности перорального приема таблети$
рованных лекарственных препаратов.

Типичные ошибки

� Эпидидимит является заболеванием, которое наибо$
лее тяжело поддается диагностике и которое путают с
опухолью яичка или его перекрутом.

� При наличии инфекционного процесса, передающе$
гося половым путем, требуется проведение лечения
обоих половых партнеров.

� Задержка в установке диагноза может привести к раз$
витию ишемии яичка в результате воспалительного
процесса.

� Боль при эпидидимите часто принимают за боль при
остром аппендиците или дивертикулите.

� У пациентов с наличием в анамнезе эпидидимита
следует исключить рефлюкс мочи и обструкцию
шейки мочевого пузыря.

� Простатит

Эпидемиология

Простатит может возникнуть в любом возрасте, но чаще
встречается в возрасте пациентов от 20 до 50 лет. Данное
заболевание является часто встречаемой урологической
патологией в возрасте у мужчин моложе 50 лет и третьим
наиболее распространенным заболеванием среди муж$
чин в возрасте старше 50 лет2. Данное заболевание труд$
но диагностировать, классифицировать и подобрать
схему лечения.

Патофизиология

Простатит представляет собой воспаление предстатель$
ной железы. Основными функциями предстательной
железы являются хранение и выделение семенной жид$
кости (1/3 объема спермы). Сперма состоит из сперма$
тозоидов и семенной жидкости. При этом около
10–30% семенной жидкости производится предста$
тельной железой, а остальная ее часть — в двух семен$
ных пузырьках. Предстательная железа содержит не$
сколько гладких мышц, помогающих семяизвержению
во время эякуляции. Жидкость, синтезируемая проста$
той, обладает врожденными антибактериальными
свойствами. Однако, несмотря на это, возможно инфи$
цирование предстательной железы, которое, как прави$
ло, развивается через прямое вторжение в нее патоген$
ных микроорганизмов из мочеиспускательного канала
и мочевого пузыря. В норме предстательная железа сте$
рильна и в нее плохо проникают антибактериальные
препараты.

Клинические признаки

Клиническая картина острого простатита разворачи$
вается быстро и включает в себя лихорадку, боль в по$
яснице и перитонеальные симптомы с иррадиацией в
мочеполовой тракт, а также боль в области яичек, гема$
турию, боль при эякуляции, гематоспермию и боль в
брюшной полости, локализованную в нижних отделах.
Может встречаться рефлюкс мочи. Вышеописанные
симптомы, как правило, усиливаются при акте дефека$
ции. Фактором риска рецидива или развития острого
простатита является катетеризация уретры катетером
Фолея. При пальпации предстательной железы при
физикальном обследовании определяются ее увели$
ченные размеры и тестоватая неоднородная структура.
В целях профилактики развития бактериемии частое
выполнение пальцевого ректального исследования
следует избегать. В ряде случаев необходимо выполне$
ние посева мочи, особенно у больных с наличием пато$
логии иммунной системы и у пациентов с вирусом
приобретенного иммунодефицита (ВИЧ). Как прави$
ло, на фоне острого простатита часто развиваются дру$
гие инфекции мочеполового тракта, возбудителями
которых в 65–85% случаев является E. coli, реже —
Pseumonas aeruginosa, Klebsiella, Proteus, Chlamydia,
Neisseria gonorrhoeae и Treponema pallidum. У многих па$
циентов наряду с острым простатитом развивается
уретроцистит.

Клиническая картина хронического бактериального
простатита включает такие симптомы, как учащенное
мочеиспускание, императивные позывы, дизурия, бо$
лезненность при мочеиспускании, гематурия, болез$
ненная эякуляция, гематоспермия, рецидивирующие
воспалительные инфекционные заболевания мочепо$
ловой системы, дискомфорт в области промежности,
бессимптомная бактериурия, боль в животе. Однако
чаще заболевание в хронической форме протекает бес$
симптомно. Лихорадка более характерна для острого
течения простатита. Хронический бактериальный про$
статит развивается после перенесенной острой формы
и без проведения должного лечения. Наиболее частыми
микроорганизмами в этом случае являются E. coli,
Enterococcus, Klebsiella и Proteus. При осложненном те$
чении хронического простатита в предстательной же$
лезе образуются конкременты.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Культуры микроорганизмов, являющихся возбудителя$
ми простатита, возможно собрать после проведения
массажа простаты. Как правило, данный секрет содер$
жит лейкоциты и большое количество микроорганиз$
мов. В клиническом анализе мочи и при окрашивании
мочи по Граму также определяются патогенные бакте$
рии (обычно грамотрицательные кишечные палочки).
На основании полученных культур микроорганизмов и
устанавливается клинический диагноз. «Золотым стан$
дартом» диагностики простатита является тест Майер$
са–Стеми на 4 стеклах, однако данное исследование не
проводится в отделении неотложной помощи.

254 Глава 42 Инфекционные заболевания, протекающие с абдоминальным болевым синдромом

       



Неотложная помощь

Поддерживающая терапия включает проведение инфу$
зионной терапии, введение анальгетических препара$
тов (чаще опиоидов), спазмолитическую терапию, раз$
мягчителей стула, антихолинергических препаратов
или альфа$адренергических лекарственных средств.
Также проводится антибактериальная терапия в объеме
введения фторхинолонов, таких как левофлоксацин
500 мг в/в ежедневно или перорально или ципрофлок$
сацин 500 мг перорально дважды в день или офлокса$
цин 300 мг перорально дважды в день в течение 30 дней
и не более. Препаратом выбора является триметоп$
рим$сульфаметоксазол — одна таблетка два раза в день в
течение 30 дней. В течение лечения рекомендуется на$
блюдение пациента у уролога. Пациентам с рефлюксом
мочи и при подозрении на развитии сепсиса необходи$
ма экстренная госпитализация.

Типичные ошибки

� Хронический простатит может протекать бессим$
птомно, и его следует подозревать у пациентов с реци$
дивирующими инфекциями мочеполовой системы.

� При выявлении у больного острого простатита необ$
ходимо провести лабораторное исследование уровня
простатического специфического антигена (ПСА).

� Пациенту необходимо после выписки из стационара
наблюдаться амбулаторно у уролога.

� У пациентов с патологией иммунной системы, сахар$
ным диабетом, персистирующей лихорадкой, необ$
ходимо выполнить компьютерную томографию (КТ)
или трансректальное ультразвуковое исследование
(ТРУЗИ) с целью выявления абсцесса ($ов) предста$
тельной железы.

� При признаках острой задержки мочи в результате
воспалительного заболевания простаты необходимо
устанавливать уретральный катетер или выводить
эпицистостому.

� Стрептококковый фарингит

Эпидемиология

В большинстве случаев фарингит носит вирусный ха$
рактер, а инфекционный процесс кратковременен и,
как правило, регрессирует самостоятельно. Стрепто$
кокковые бактерии (в основном группы бета$гемолити$
ческого стрептококка) приблизительно в 5–15% случа$
ев провоцируют развитие заболевания. Пик
заболеваемости приходится на возраст от 4 до 11 лет. По
развитию осложнений стрептококковой инфекции
можно определить, вызван ли фарингит данным микро$
организмом. Чаще всего фарингит возникает в зимние и
весенние месяцы. Большему риску подвергаются лица,
регулярно контактирующие с детьми.

Патофизиология

Причиной развития фарингита является бета$гемоли$
тический стрептококк класса А, поражающий глотку.

Передача происходит прямым воздушно$капельным
путем при тесном контакте с инфицированным челове$
ком. Редко заболевание возникает в результате случай$
ного контакта с загрязненными продуктами питания.

Клинические признаки

Инкубационный период стрептококкового фарингита
продолжается от 2 до 4 дней. Затем возникает внезапная
боль в горле, недомогание, повышение температуры
тела и головная боль. Часто развивается дисфагия и
одинофагия, ригидность мышц шеи, петехии и симпто$
мы со стороны желудочно$кишечного тракта, включая
боль в животе. У 27% пациентов с наличием данного за$
болевания боль в животе, как правило, носит диффуз$
ный характер3. При физикальном осмотре определяет$
ся увеличение шейных и тонзиллярных лимфатических
узлов (на углах челюстей), а также визуализируются
эритематозные миндалины с экссудатом. В ряде случаев
имеет место защитное напряжение мышц передней
брюшной стенки, однако перитонеальные симптомы
при этом отрицательные. Кашель, охриплость голоса,
ринорея, ларингит, стридор, конъюнктивит и диарея,
как правило, не встречаются у больных стрептококко$
вым фарингитом3,4.

При скарлатине (установленный клинический ди$
агноз) имеют место дерматологические проявления
воспаления горла. Скарлатинозная сыпь связана с фа$
рингитом и появляется практически всегда при бета$
стрептококковом фарингите. Сыпь развивается в тече$
ние 12–48 часов после появления лихорадки и образу$
ется в верхней части туловища и впоследствии может
распространиться по всему телу. Скарлатинозная лихо$
радка не является ревматической, однако может про$
грессировать в аутоиммунно опосредованное заболева$
ние. При скарлатинозной лихорадке имеет место
диффузного характера красный румянец, который, как
правило, появляется на туловище, а также в подмы$
шечной впадине или пространстве за ушами.

Постепенно сыпь бледнеет, и кожа приобретает тек$
стуру наждачной бумаги и к 3–4$му дню происходит ее
слущивание, которое на лице и ладонях может продол$
жаться на протяжении месяца.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Клиническая диагностика проводится в соответствии с
критериями, разработанными Сентером и Макисаа$
ком5. Установка клинического диагноза зависит от по$
лученной культуры микроорганизмов с мазка, выпол$
ненного с горла или при выполнении экспресс$тестов
на антигены микроорганизмов.

Неотложная помощь

Антибактериальная терапия включает назначение бен$
затин пенициллина 1,2 млн ЕД в/м (или 600 000 ЕД в/м
для пациентов, вес которых составляет менее 27 кг). По$
добная терапия целесообразна в отношении предотвра$
щения ревматического развития лихорадки. Также на$
значается пенициллин 1 г перорально дважды в день в
течение 10 дней (500 мг перорально два раза в день для
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пациентов с весом менее 27 кг), амоксициллин 20 мг/кг
перорально 3 раза в день в течение 10 дней, эритроми$
цин этилсукцинат от 13 до 16 мг/кг перорально 3 раза в
день в течение 10 дней, цефпрозил 15 мг/кг перорально
два раза в день в течение 10 дней, цефуроксим 15 мг/кг
дважды в день в течение 10 дней, или азитромицин
12 мг/кг в день в течение 5 дней. Поддерживающий уход
включает в себя жаропонижающие и болеутоляющие
средства и при необходимости проведение инфузион$
ной терапии.

Типичные ошибки

� Отрицательный результат экспресс$теста на стрепто$
кокк не исключает наличие у больного бета$стрепто$
коккового фарингита. С целью верификации диагноза
требуется выполнение посева мазка из горла.

� Получение надлежащей культуры с горла часто вы$
зывает затруднения, однако это является необходи$
мым для выбора терапии.

� Болезнь Лайма

Болезнь Лайма представляет собой трансмиссивное,
полиорганное воспалительное заболевание, вызывае$
мое спирохетами Borrelia.

Эпидемиология

Болезнь Лайма (боррелиоз Лайма) является наиболее
распространенной клещевой болезнью в Северной
Америке. Источниками инфекции являются белоногие
мыши и белохвостые олени. Болезнь Лайма вызывается
несколькими видами спирохет рода Borrelia, которые
развиваются в насекомых$переносчиках — инфициро$
ванных иксодовых клещах. Наибольшая заболеваемость
отмечается с середины весны и до поздней осени, что со$
ответствуют циклу развития клещей. Болезнь Лайма на$
иболее часто встречается на северо$востоке, среднем за$
паде и западе США, хотя заболевание широко
распространено во всех штатах. Имеются данные, что за$
болеваемость составляет 4,4 случая на 100 000 человек.

Патофизиология

Иксодовые клещи имеют 4 стадии развития: яйцо, ли$
чинка, куколка и взрослая особь. Личинки, нимфы и
взрослые самки клещей на определенном этапе их жиз$
ненного цикла питаются кровью. Риск передачи забо$
левания от клеща к человеку прямо пропорционален
времени укуса. В литературе описаны случаи, транс$
миссии инфекции при укусе мух и москитов6.

Клинические признаки

Клиническая картина болезни Лайма многолика, в ре$
зультате чего трудно поддается проведению дифферен$
циальной диагностики7,8. Инкубационный период, как
правило, в среднем составляет 2 недели (в диапазоне от
нескольких дней до нескольких лет). Течение болезни
Лайма на основании клинических проявлений подразде$
ляется на 3 этапа. Однако у большинства пациентов не

наблюдается характерной прогрессии от одного этапа к
другому. У 75–85% пациентов в течение первого месяца
после укуса появляются боли в животе диффузного не$
определенного характера, варьирующие от слабой и уме$
ренной до выраженной интенсивности. На ранних эта$
пах заболевания часто развивается сыпь. Классическая
сыпь представляет собой мигрирующую эритему (MЭ)
(или хроническую мигрирующую эритему [ХМЭ]) с по$
ражением по типу «глазков», но чаще встречается одно$
родная красная сыпь9. На начальных этапах сыпь разви$
вается в зоне укуса, затем переходит на подмышечную и
паховую области и туловище. Мигрирующая эритема на$
чинается с эритематозных папул или макул.

В ряде случаев болезнь Лайма может прогрессиро$
вать при гематогенном распространении в течение ме$
сяца. Симптомы подразделяются на неврологические,
сердечные, нарушения опорно$двигательного аппарата,
а также дерматологические и офтальмологические сим$
птомы. С целью ознакомления с полным списком ран$
них симптомов см. табл. 42$3.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Диагноз «болезнь Лайма» устанавливается на основа$
нии данных анамнеза настоящего заболевания, симпто$
мокомплекса и данных физикального исследования.
В некоторых случаях полезно выполнение серологичес$
ких тестов, в частности при выявлении антител к
B. burgdorferi в сыворотке крови. В большинстве случаев
при сборе анамнеза пациент говорит о факте укуса кле$
ща. Часто при укусе клещом среднего размера укус
остается незамеченным и безболезненным. Выявить
культуру микроорганизма из организма чрезвычайно
трудно. При постановке диагноза важно в основном
ориентироваться на клинические данные, так как при
лабораторном тестировании часто имеют место ложно$
положительные результаты. Выполнение электрокар$
диограммы необходимо пациентам при подозрении на
кардиальную патологию.

Проведение дифференциального диагноза достаточно
затруднено из$за мультисистемных проявлений болезни
Лайма и включает в себя (но не ограничивается) многие
аутоиммунные и неврологические заболевания, такие
как рассеянный склероз, ревматический артрит, фибро$
миалгия, синдром хронической усталости, сифилис, дру$
гие клещевые заболевания, острый рассеянный энцефа$
ломиелит, болезнь Альцгеймера, анкилозирующий
спондилит, асептический менингит, атипичная лицевая
боль, паралич Белла, фиброзно$мышечная дисплазия,
заболевания, связанные с токсичной невропатией или
тройничной невропатией.

Неотложная помощь

Основные принципы антибактериальной терапии из$
ложены в табл. 42$4. Назначение данной группы препа$
ратов необходимо пациентам с тяжелым течением забо$
левания. Вести таких больных следует врачу отделения
неотложной помощи, но предпочтительнее специалис$
ту по инфекционным заболеваниям.
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Типичные ошибки

� Ложноположительные результаты серологических
лабораторных исследований могут иметь место при
наличии у пациента сифилиса, ревматических забо$
леваний или инфекционного мононуклеоза.

� Клещи не следует удалять путем «вырывания» или
«выкручивания», так как при подобном способе эва$
куации клеща увеличивается риск трансмиссии.
Правильное удаление следует проводить с использо$
ванием пинцета и вытягиванием головы клеща. Пос$
ле удаления клеща необходимо обработать зону укуса
спиртом или перекисью водорода.

� Пневмонии

Пневмония представляет собой воспаление легочной
паренхимы и характеризуется скоплением альвеоляр$
ного воздуха, наличием экссудата, а также воспалитель$
ных клеток и фибрина. Причины пневмонии находятся
в диапазоне от инфекционной этиологии до воздей$
ствия химических веществ и различной травматизации
легкого. По локализации пневмонии подразделяются
на долевые, сегментарные или очаговые. Дискуссия в
отношении пневмонии может занять тома книги, но это
не является целью данной главы. Наиболее распростра$
ненная бактериальная этиология представлена вне$
больничной пневмонией (ВП), которая и будет обсуж$
даться.
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� Таблица 42-3. Симптомы болезни Лайма по стадиям заболевания

Стадия 1 (от 1 до 30 дня после укуса)

Система

Частота развития

при отсутствии

лечения (%)

Симптомы Примечания

Общее

состояние

50 Сыпь, лихорадка, озноб, общая интоксикация

(недомогание, усталость, без лечения

головная боль) боль в мышцах, боль

в суставах, боли в животе, ригидность мышц

шеи, увеличение лимфатических узлов

Признаки и симптомы часто

регрессируют самостоятельно без

проведения лечения

Кожные

покровы

50 Множественные мелкие диссеменированные

повреждения

Регрессируют при проведении

соответствующей терапии

Неврологи-

ческая

15 Менингит, краниальная нейропатия,

радикулонейропатия

Регрессирует, как правило, через

2 месяца после регрессии эритемы

Паралич Белла (в том числе

биалатеральный) развивается у 25%

больных

В большинстве случае регрессия

патологии в течение месяца даже

без лечения

Сердечно-

сосудистая

10 Атривентрикулярная блокада,

кардиомиопатия, перикардит, миокардит

Проявления регрессируют через

8 недель

Кардиальная блокада обычно

регрессирует на фоне проводимого

лечения

� Таблица 42-4. Рекомендуемые антибактериальные препараты для лечения пациентов с болезнью Лайма

Лекарственный

препарат
Дозировка для взрослых Дозировка для детей

Амоксициклин 500 мг � 3 раза в день* 50 мг/кг в день, разделить на 3 дозы (максимум 500 мг в один прием)

Доксициклин 100 мг � 2 раза в день** Применение не рекомендуется детям в возрасте моложе 8 лет; детям

в возрасте старше 8 лет 4 мг/кг в день, разделить на 2 дозы

(максимум 100 мг в один прием)

Цефотоксим аксетил 500 мг � 2 раза в день 30 мг/кг в день, разделить на 2 дозы (максимум 500 мг в один прием)

* Более высокая дозировка при введении препарата дважды в сутки может быть столь же эффективна, но в связи с отсутствием данных проведенных

клинических исследований подобная схема лечения не рекомендуется.

** Тетрациклин имеет относительные противопоказания к назначению при беременности и лактации, а также детям в возрасте до 8 лет.

       



Эпидемиология

По имеющимся оценкам, в США встречаются 4 млн слу$
чаев заболевания пневмонией ежегодно. Заболеваемость
составляет 12 случаев на 1000 человек в год. Пневмония
является 6$й по значимости причиной летального исхода
в Соединенных Штатах Америки и наиболее распрос$
траненной причиной смертности от инфекционных бо$
лезней. В Соединенных Штатах Америки более 3 млн
людей ежегодно заболевают внебольничной пневмони$
ей, что является причиной от 500 000 до 600 000 госпита$
лизаций ежегодно. Пневмония обычно является резуль$
татом контаминации одного вида бактерий.

Патофизиология

Бактериальная пневмония, в зависимости от возбудите$
ля, может иметь различное клиническое течение, а па$
тогенный микроорганизм способен оказывать различ$
ное воздействие на хозяина. В течении и степени
тяжести заболевания важную роль играет иммунный
статус пациента. Факторами риска являются кашель
или рвотный рефлекс, нарушение мукоцилиарного
клиренса, хронические заболевания, дисфункция им$
мунной системы. Все вышеперечисленные причины
лежат в основе развития патологии легких, дисфункции
грудной стенки и изменении флоры верхних дыхатель$
ных путей. Аспирация во время сна или избыточная
орофарингеальная секреция являются основными ме$
ханизмами развития пневмонии у 50% здоровых людей.

Пневмония имеет несколько различных классифи$
каций. В конечном итоге предпочтение какой$либо из
них основывается на пожеланиях врача. Часто пневмо$
нию подразделяют на «типичную» и «атипичную» и
«внутрибольничную» и «внебольничную». Внутриболь$
ничная пневмония определяется как инфекция, развив$
шаяся в условиях стационара и установлении диагноза в
течение 48 ч после госпитализации пациента. Подразде$
ление пневмонии на «типичную» (гнойная бактериаль$
ная) и «атипичную» несколько искусственно, но тем не
менее часто применяется в клинической практике. «Ти$
пичная» пневмония развивается внезапно, резко, повы$
шается температура тела, появляются озноб и продук$
тивный кашель с отхождением гнойной мокроты, имеет
место боль в груди. «Атипичная» пневмония характери$
зуется подострым началом и развитием системных жа$
лоб и непродуктивным кашлем.

Клинические признаки

Типичный анамнез пациентов с бактериальной пнев$
монией представлен наличием сочетания лихорадки,
одышки, кашля с отхождением мокроты и боли в гру$
ди10. Как правило, позже развиваются тахипноэ и та$
хикардия11. Некоторые характерные клинические чер$
ты изложены в табл. 42$5. В ряде случаев пациенты с
пневмонией предъявляют жалобы на тупую постоян$
ную боль в брюшной полости, локализующуюся в вер$
хних отделах живота и усиливающуюся при глубоком
вдохе.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Диагноз «пневмония» основывается на данных анамне$
за настоящего заболевания и данных физикального
осмотра. Лабораторные исследования включают в себя
полный анализ крови, пульсоксиметрию, посев крови,
исследования газов артериальной крови и исследова$
ние плевральной жидкости. При установке диагноза
может быть полезным определение уровня лейкоцитов.
Лейкоцитоз > 15 000 является характерным признаком
бактериальной пневмонии. У пожилых больных и па$
циентов с сепсисом определение уровня лейкоцитов не
является характерным и надежным лабораторным по$
казателем пневмонии.

Для подтверждения диагноза необходимо выполне$
ние рентгенограммы грудной клетки, при которой вы$
являются характерные для определенных возбудителей
изменения (см. табл. 42$6). Однако до выявления опре$
деленного микроорганизма, вызвавшего развитие пнев$
монии, следует начать эмпирическую терапию. Как пра$
вило, при контакте инфильтрата в паренхиме легкого с
диафрагмой у пациента развиваются боли в брюшной
полости.

Дифференциальный диагноз должен включать тра$
хеобронхит, эмболию легочной артерии, острый ин$
фаркт миокарда, хроническую обструктивную болезнь
легких (ХОБЛ) в периоде обострения, легочный васку$
лит (болезнь Гудпасчера и гранулематоз Вегенера), об$
литерирующий бронхиолит, эндокардит, силикоз, хи$
мический пневмонит, пневмонию на фоне приема
наркотических средств, воздействие радиации, терми$
ческой травмы и кислородное отравление.

Неотложная помощь

Лечение пневмонии может оказаться сложной задачей10.
Многие клиники при лечении пациентов с пневмонией
применяют индекс тяжести пневмонии, который позво$
ляет определить необходимость лечения данного боль$
ного в условиях ОРИТ, стационара или осуществление
возможности амбулаторного лечения. Госпитализация
необходима больным с иммунодефицитом, беременным
пациенткам, а также при наличии у больного клиничес$
ких признаков интоксикации (ЧДД > 30, ЧСС > 125,
систолическое АД < 90, гипоксемия, изменение психи$
ческого статуса и обезвоживание) или при наличии у па$
циента тяжелых сопутствующих заболеваний (онколо$
гия, почечная недостаточность, сахарный диабет,
заболевания сердечно$сосудистой системы, истоще$
ние)11,12. В большинстве случаев внебольничная пнев$
мония подлежит эмпирической терапии12. Основные ва$
рианты лечения изложены в табл. 42$711.

Типичные ошибки

� В большинстве случаев для начала лечения пневмо$
нии не требуется проведения идентификации микро$
организмов.

� Окраска мокроты по Граму редко приводит к измене$
ниям терапии.
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� Для полноценного лечения необходимо знать анти$
биотикорезистентность микроорганизмов.

� Нормальный уровень лейкоцитов не исключает на$
личия пневмонии.

� При наличии у больного лейкопении или обезвожи$
вания возможно отсутствие рентгенологических
признаков пневмонии.

� Необходимо исключить пневмонию пациентам с об$
острением ХОБЛ или астмы

� Задержка начала введения антибиотиков тяжело$
больным пациентам.

� Необходимо выяснить в анамнезе у пациента нали$
чие ВИЧ и/или туберкулеза, что определяет высокую
группу риска в отношении развития пневмонии.

� Пациентам из группы высокого риска развития
пневмонии необходимо назначать пневмококковые
и противогриппозные вакцины.

� Опоясывающий герпес

Опоясывающий герпес (опоясывающий лишай) — за$
болевание, возникающее в результате активации виру$
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� Таблица 42-5. Клинические данные о внебольничной пневмонии

Общие черты внебольничной пневмонии у взрослых

Микроорганизм: Клиника:

Streptococcus pneumonia* Резкое повышение температуры, затрудненное дыхание, ржавый или коричневый цвет мокроты,

боли в груди. Плевральный выпот встречается у 25% пациентов

Haemophilus influenza* Развивается чаще у курильщиков, больных ХОБЛ, больных, страдающих от недоедания, при

наличии у пациента злокачественной опухоли, диабета и пожилых людей. Аускультативно

выслушиваются хрипы без признаков консолидации

Staphylococcus aureus* Часто следует за перенесенным вирусным заболеванием, а также часто встречается у наркоманов,

употребляющих наркотики внутривенно

Legionella pneumophilia * Непродуктивный кашель и часто симптомы со стороны желудочно-кишечного тракта.

Многоочаговая бронхопневмония с танденцией к консолидации. Брадикардия , часто —

гипонатриемия, гипофосфатемия, повышение активности печеночных ферментов. Особому

риску подвергаются пациенты, страдающие хроническим алкоголизмом, сахарным диабетом,

а также больные, находящиеся на искусственной вентиляции легких

Mycoplasma pneumonia** Выраженные хрипы, но может быть и нормальное дыхание. Патогномоничным симптомом для

микоплазмы является буллезный мирингит (воспаление барабанной перепонки)

Chlamydia pneumonia* Хрипы, нормальное дыхание

Klebsiella pneumonia* Чаще развивается у больных хроническим алкоголизмом, сахарным диабетом, хроническими

заболеваниями. Кал по типу смородинового желе. Долевая пневмония с консолидацией.

Бронхиальные звуки дыхания, эгофония, повышение тактильной чувствительности, усиление

голосового дрожания, при перкуссии — притупление перкуторного звука, шум трения плевры,

цианоз

Анаэробные организмы Наличие в анамнезе аспирации (на фоне алкогольной интоксикации, судорог, инсульта,

нервно-мышечных заболеваний). Чаще развивается правосторонняя нижнедолевая пневмония

Pneumocystitis jiroveci Чаще встречается у ВИЧ-инфицированных

Pseudomonas aeruginosa* Встречается редко на фоне других заболеваний легких и муковисцидоза

Аспирационная пневмония В результате немедленного всасывания. С целью эвакуации крупных частиц необходимо

выполнить бронхоскопию. Также требуется назначение кислородотерапии. От назначения

стероидов и профилактического назначения антибиотиков следует воздержаться

Echerichia coli* Редко

Стрептококк класса А Редко

Moraxella catarrhalis* Редко

* Типично (80 90%).

**Атипично (10 20% случаев).

Сокращения: ХОБЛ, хроническая обструктивная болезнь легких, ВИЧ вирус иммунодефицита человека

       



са, сохранившегося в организме человека после перене$
сенной ранее ветряной оспы. Болезнь характеризуется
лихорадкой, общей интоксикацией, появлением болей
и пузырьковой сыпи по ходу чувствительных нервов.
Заболеваемость достигает почти 20%, при этом в боль$
шинстве случаев встречается у пожилых людей.

Клинические признаки

Поражения при опоясывающем лишае идентичны та$
ковым при ветряной оспе, но ограничиваются одним
дерматомом, наиболее часто грудным и поясничным.
Заболевание начинается с продромального периода,
для которого характерна боль в области пораженного
участка, затем через 1–3 суток появляется макулопапу$
лезная сыпь, которая быстро трансформируется в вези$
кулярную. Время течения заболевания обычно не пре$
вышает 2 недель, но может продолжаться и в течение
месяца. Сыпью, как правило, поражен один дерматом.
Распространение сыпи более чем на один дерматом ука$
зывает на распространение заболевания.

При вовлечении в процесс 5$го грудного нерва (ме$
чевидный) через 12$й грудной нерв развивается боль в
животе. Абдоминальный болевой синдром при опоясы$
вающем герпесе может быть крайне выражен. Пациенты
предъявляют жалобы на интенсивную, острую («кин$
жальную») боль. При пальпации передней брюшной
стенки дефанс определяется редко13.

Наиболее частым осложнением опоясывающего ли$
шая является постгерпетическая невралгия (ПГН), раз$
вивающаяся у 10%–20% пациентов среднего возраста и

у 70% пациентов в возрасте 70 лет и старше. Как прави$
ло, ПГН регрессирует в течение 1–2 месяцев, но в
некоторых случаях может продолжаться и в течение
года.

Неотложная помощь

Лечение опоясывающего герпеса в основном направле$
но на снижение риска и профилактику развития ПГН,
что достигается путем введения противовирусных лека$
рственных препаратов. Для достижения максимального
положительного эффекта лечение следует начать как
можно скорее — желательно в течение 72 ч от момента
начала заболевания. В настоящее время применяют
схему лечения фамцикловир (500 мг 3 раза в день в тече$
ние 7 дней) и валацикловир (1000 мг 3 раза в день в тече$
ние 7 дней), которая является наиболее эффективной,
чем назначение ацикловира (800 мг 5 раз в день в тече$
ние 7 дней). Однако достаточного количества клини$
ческих исследований, подтверждающих данное лече$
ние, по настоящее время не проводилось.

Пациентам с признаками заболевания следует начать
внутривенное введение ацикловира. Лечение антигер$
петическими препаратами позволяет снизить время те$
чения ПГН, но не уменьшить ее масштабы. Первона$
чальное лечение пациентов с ПГН, как правило,
начинается с системного обезболивания наркотически$
ми анальгетиками. Основное лечение включает назна$
чение габапентина в дозе 300–600 мг перорально 3 раза в
день или карбамазепина в качестве терапии второй
линии.
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� Таблица 42-6. Признаки внебольничной пневмонии, вызванной микроорганизмами, на рентгенограмме грудной

клетке

Микроорганизм Результаты рентгеноскопии

Streptococcus pneumonia* Наиболее частая причина долевой пневмонии

Чаще развивается ЛНД, ПНД, ПСД*

Незначительный плевральный выпот

Образование абсцесса

Стрептококк класса А Мозаичная пневмония, поражение нескольких долей легкого (чаще нижних)

Haemophilus influenza* Мозаичные (чаще поражаются нижние доли) инфильтраты

Klebsiella pneumonia* Инфильтраты в верхних долях

Формирование абсцесса

Staphylococcus aureus* Мозаичные, мультицентрические инфильтраты

Формирование абсцесса

Эмфизема

Пневмоторакс

Pseudomonas aeruginosa* Мозаичные, средней доли или нижней доли инфильтраты

Формирование абсцесса

Echerichia coli* Мозаичные, билатеральные или нижней доли инфильтраты

* ЛНД левой нижней доли; ПНД правой нижней доли; ПСД правой средней доли.
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� Таблица 42-7. Варианты лечения внебольничной пневмонии

Амбулаторное лечение неосложненной внебольничной пневмонии

Макролиды Кларитромицин XL 1000 мг п/о ежедневно

в течение 7 дней ИЛИ азитромицин 500 мг п/о

1 раз в день и 250 мг 1 раз в день в течение

2–5 дней

Также могут применяться фторхинолоны

(не рекомендуется центром

по контролю и профилактике

заболеваний)

Тетрациклин Доксициклин 100 мг 2 раза в день в течение

10–14 дней

Амбулаторное лечение пациентов с наличием сопутствующей патологии

Фторхинолоны Левофлоксацин 750 мг п/о ежедневно в течение

5 дней ИЛИ моксифлоксацин 400 мг

ежедневно в течение 7–14 дней

Также могут применяться фторхинолоны

Пенициллин + ингибиторы

бета-лактамазы (или

пенициллин+ макролиды)

Амоксициллин-клавуланат 2 мг дважды в день

с азитромицином 500 мг п/о 1 раз в день

однократно или 250 мг в течение 2–5 дней

Также могут применяться цефалоспорины

3-го поколения вместо

аминопенициллинов

Стационарное лечение вне ОРИТ

Фторхинолоны Левофлоксацин 750 мг в/в или моксифлоксацин

400 мг в/в

Также могут применяться другие

фторхинолоны

Цефалосорины+макролиды Цефтриаксон 1 мг в/в с азитромицином 500 мг в/в Также могут применяться цефалоспорины

3-го поколения в сочетании с другими

макролидами или доксициклином

Стационарное лечение в условиях ОРИТ

Цефалоспорины+макролиды Цефтриаксон 1 мг в/в + азитромицин 500 мг в/в Могут также применяться бета-лактамные

антибиотики

Цефалоспорины+фторхинолоны Цефтриаксон 1 мг с моксифлоксацином 400 мг

в/в или с левофлоксацином 750 мг в/в

Фторхинолоны

с монобактамными

антибиотиками или

линозамидом

Моксифлоксацин 400 мг в/в с левофлоксацином

750 мг в/в, также может использоваться

азтреонам 1–2 г в/в или клиндамицин 600 мг

в/в

Азтреонам обычно хорошо переносится

пациентами с аллергической реакцией

на пенициллин

При наличии у больного МРЗС

требуется консультация

клинического фармаколога

Ванкомицин 10–15 мг/кг в/в или линезолид 600 мг Схема лечения будет зависеть

от рекомендаций специалиста

Пациенты с риском развития Pseudomonas aeruginosa*

Бета-лактамные/бета/лактамаз

ные ингибиторы+хинолоны

Пиппероциллина-тазобактам 3,375 мг в/в +

ципрофлоксацин 400 мг в/в

Также могут применяться другие

противосинегнойные цефалоспорины

или фторхинолоны, карбапинемы.

Следует избегать использования

аминогликозидов при уже

применяющихся макролидах

Другие фторхинолоны Азтреонам 1 г в/в + моксифлоксацин 400 мг в/в

или левофлоксацин 750 мг в/в

Может успешно применяться у пациентов

с аллергической реакцией на

пенициллин. Также могут

использоваться карбапинемы и

аминогликозиды

При наличии у больного МРЗС

требуется консультация

клинического фармаколога

Ванкомицин 10–15 мг/кг в/в или линезолид 600 мг Схема лечения будет зависеть от

рекомендаций специалиста

* Сокращения: в/в внутривенно; МРЗС метициллин резистентный золотистый стафилококк; п/о перорально.
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� Неоспоримые факты

� Боль в брюшной полости может являться проявлени$
ем различной экстраабдоминальной патологии или
острого системного заболевания.

� У пациента, поступающего в приемное отделение с
болью в животе, необходимо исключить симптомы и
признаки экстраабдоминальной патологии.

� Пациентам, поступающим в приемное отделение с
выраженной болью в брюшной полости, но при этом
с отсутствием положительных перитонеальных сим$
птомов следует исключить редкие заболевания.

� Эпидемиология

Симптомы со стороны желудочно$кишечного тракта,
в том числе и боль в животе, являются наиболее частой
причиной обращения пациентов в отделение неотлож$
ной помощи в Соединенных Штатах Америки1,2. Мета$
болические и токсикологические расстройства являют$
ся частой причиной развития абдоминального болевого
синдрома. Количество обращений пациентов в прием$
ное отделение по поводу метаболических и токсиколо$
гических расстройств, протекающих с болью в брюш$
ной полости, неизвестно.

� Патофизиология

Патофизиология заболевания зависит от причины воз$
никновения боли в животе. При метаболическом аци$
дозе тошнота и рвота либо относятся к центральному
нейрогенному ответу на увеличение количества кетоно$
вых тел и развитие ацидоза либо являются результатом

атонии желудка на фоне пареза желудочно$кишечного
тракта3. Задержка эвакуации содержимого из полости
желудка вторична по отношению к гастропарезу и явля$
ется прямым следствием острой гипергликемии3. При
васкулите абдоминальный болевой синдром развивает$
ся в результате поражения стенок висцеральных арте$
рий. При наличии у больного узелкового полиартрита
боль в животе имеет место в 60–70% наблюдений4. При
различных гематологических заболеваниях боль в жи$
воте объясняется окклюзией микрососудов и потенци$
альным развитием инфаркта брыжейки тонкой кишки
и органов брюшной полости5.

Также боль в брюшной полости может развиваться
на фоне токсикологических причин, тяжелого гастро$
энтерита и перфорации пищевода или желудка в ре$
зультате воздействия различных токсинов. Кишечная
непроходимость кишечника развивается на фоне пере$
дозировки антихолинергических и опиатных препара$
тов, а ишемия кишки является следствием приема ва$
зоконстрикторов и кокаина. Вторичному повреждению
токсичных метаболитов часто подвергаются печень и
поджелудочная железа6.

� Клинические признаки

Различные экстраабдоминальные заболевания могут
также протекать с абдоминальным болевым синдро$
мом, поэтому при наличии подобной симптоматики не$
обходимо исключить и другую потенциально опасную
патологию.

Наибольший результат при постановке диагноза дос$
тигается путем тщательного сбора анамнеза настоящего
заболевания и проведения полноценного физикального
обследования7.
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При сборе анамнеза следует сделать акцент на нали$
чие в прошлом у пациента аналогичных эпизодов. Сбор
семейного, профессионального и эпидемиологического
анамнеза может стать ключом к постановке правильно$
го клинического диагноза. Физикальное обследование
брюшной полости также имеет важное значение. При
этом важно исключить легочную, сердечную и мочепо$
ловую патологию. Кроме того, необходимо полностью
осмотреть кожные покровы пациента, в том числе голо$
ву и шею, а также опорно$двигательный аппарат, иссле$
довать сердечно$сосудистую и нервную системы4.

Предположение о наличии у больного необычной
причины боли в животе может возникнуть в следующих
случаях4:

1. Повторные обращения в отделение неотложной
помощи с одними и теми же жалобами. Отсутствие
у пациента окончательного диагноза.

2. Отсутствие выявления типичных и существенных
симптомов при проведении объективного исследо$
вания брюшной полости.

3. Боль в животе противоречит выявленным симпто$
мам при обследовании пациента.

4. Выявление необычных системных симптомов
внутрибрюшной патологии (например, неврологи$
ческая патология, аритмии или артралгии).

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Метаболические нарушения

Метаболический ацидоз

Метаболический ацидоз обусловлен увеличением син$
теза или снижением экскреции кислот или характери$
зуется дефицитом щелочей8.

Кетоацидоз является частой причиной развития боли
в животе, особенно у больных сахарным диабетом и
у пациентов, страдающих хроническим алкоголизмом.
В других случаях метаболический ацидоз разивается в
качестве молочно$кислого ацидоза, при хронической
почечной недостаточности, отравлениях метанолом,
этиленгликолем, изониазидом, железом, салицилатами
и паральдегидом (см. табл. 43$1)8,9. Существует прямая
корреляция между степенью тяжести метаболического
ацидоза и наличием боли в брюшной полости3.

Диабетический кетоацидоз (ДКА). Диабетический ке$
тоацидоз является частым осложнением сахарного диа$
бета и проявляется гипергликемией, кетонемией и аци$
демией. Заболеваемость составляет 4,6–8,0 на 1000
человек среди больных сахарным диабетом10. Текущая
смертность достигает 4–10%3,9. Наиболее часто прово$
цирующим фактором является развитие у пациента ин$
фекционного процесса. Другие факторы представлены
неадекватным лечением (в том числе инсулином), вы$
полнением хирургических вмешательств, развитием
острого инфаркта миокарда, травмы или передозиров$
кой лекарственными препаратами3,9. Прогрессирование
и осложнения сахарного диабета отмечаются у 30% па$
циентов с ДКА10.

Пациенты с ДKA предъявляют жалобы на неспеци$
фические симптомы, такие как усталость и недомога$
ние. Полиурия, полидипсия, постоянное чувство голода
и снижение массы тела являются более характерными
признаками ДКА. Тошнота, рвота и боли в животе также
являются общими жалобами и могут быть спровоциро$
ваны либо ацидозом, либо снижением мезентериаль$
ной перфузии9.

Боль в брюшной полости, часто диффузного характе$
ра9, развивается в 40–75% случаев ДКА3. Особенно у де$
тей диабетический кетоацидоз может имитировать кли$
нику острого живота3. Боль в брюшной полости обычно
регрессирует на фоне коррекции гипергликемии, мета$
болического ацидоза и электролитного дисбаланса3,9.
В одном из проведенных исследованиий3 развитие боли
в животе было зарегистрировано у 86 из 189 (46%) паци$
ентов с ДКА. При этом боль сопровождалась защитным
напряжением мышц передней брюшной стенки у всех
пациентов, а положительные перитонеальные симпто$
мы имели место у 12% пациентов. Тошнота и рвота от$
мечались у 66% пациентов с болями в животе на фоне
ДКА. У 35% больных развитие боли в животе являлось
вторичным проявлением метаболической декомпенса$
ции3. При резистентном к лечению ацидозе или сохра$
нении болевого синдрома после нормализации уровня
рН следует подумать о наличии у пациента патологии
органов брюшной полости3.

Гипергликемический гиперосмолярный некетонный
синдром (ГГНС). В отличие от ДКА боль в животе при
ГГНС развивается гораздо реже, выраженный ацидоз
отсутствует, а поэтому тошноты и рвоты может и не
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� Таблица 43-1. Метаболические причины болей в

животе

Метаболический ацидоз: Гематологические:

Диабетический,

алкогольный, кетацидоз

Лактат-ацидоз

Серповидно-

клеточная

анемия

Уремия Порфирия

Васкулиты: Гемолитическая

анемия

Ревматоидный васкулит Острая лейкемия

Системная красная волчанка Лимфома

Узелковый полиартрит Циклическая

нейтропения

Эозинофильный энтерит Гемохроматоз

Пурпура Геноха–Шенлейна Тромбоцитоз

Эндокринные: Другие причины:

Гиперкальциемия Воспалительные

заболевания

кишечника

Острая надпочечниковая

недостаточность

Хронический

ангиоотек

Феохромацитома Гиперлипидемия

Гиперпаратироидизм Глаукома

Тиреотоксикоз Тепловой удар

       



быть. В проведенном клиническом исследовании ни
один пациент с ГГНС не предъявлял жалобы на боль в
брюшной полости3. В случае преобладания абдоминаль$
ного болевого синдрома следует подумать о наличии у
пациента патологии органов брюшной полости11.

Алкогольный кетоацидоз. Алкогольный кетоацидоз
часто развивается у больных хроническим алкоголиз$
мом. Клинические проявления включают рвоту, боль в
животе и признаки обезвоживания. В отличие в ДKA
уровень глюкозы в сыворотке крови чаще всего снижен
или в пределах нормы8. У подобной категории пациен$
тов также необходимо исключить угрожающие жизни
состояния, например острый панкреатит и абстинен$
тный синдром.

Неотложная терапии при кетоацидозе. В первую оче$
редь лечебные мероприятия при кетоацидозе включают
внутривенную гидратацию, введение инсулина и кор$
рекцию водно$электролитных нарушений. Дальнейшая
схема лечения определяется наличием у пациента ин$
фекционного процесса или других сопутствующих фак$
торов. Все больные в состоянии кетоацитоза требуют
подключения к монитору с целью контроля показателей
дыхания и гемодинамики9. Причиной летального исхо$
да у пациентов с ДКА и ГГНС являются метаболические
осложнения в результате гипергликемии и метаболичес$
кого ацидоза, а также основное заболевание, на фоне
которого и развился кетоацидоз3.

Уремия. Клинические проявления заболевания появ$
ляются на фоне снижения скорости клубочковой фи$
льтрации на 15–20% от нормы. Подобное состояние со$
провождается анорексией, тошнотой и рвотой. Данные
симптомы вызваны накоплением продуктов азотистого
распада. Также в результате почечной недостаточности
развиваются гастрит и панкреатит, а у 10–30% пациен$
тов — желудочно$кишечное кровотечение (ЖКК)12. В
большинстве случаев серьезные осложнения развивают$
ся на терминальных стадиях заболевания.

Системные васкулиты

Ряд системных васкулитов протекает с симптомами со
стороны желудочно$кишечного тракта разной степени
выраженности, начиная от умеренной боли и до опас$
ных для жизни осложнений (например, инфаркт кишки
или ЖКК)13. Системная красная волчанка, пурпура
Геноха–Шенлейна, узелковый полиартрит, эозино$
фильный энтерит, дерматомиозит, микроскопический
полиангиит, гранулематоз Вегенера, синдром Чарга–
Штрауса и ревматический артрит сопровождаются раз$
витием васкулита13.

Абдоминальный болевой синдром является наиболее
частым проявлением системного некротизирующего
васкулита (97%)13. При этом боль различается по интен$
сивности и локализации. Тошнота и рвота наблюдаются
у одной трети пациентов, а у 27% имеет место диарея.
У 18% больных неинтенсивные боли в животе являются
единственным проявлением со стороны желудочно$ки$
шечного тракта (ЖКТ), а у 18% даже отмечается дефанс
на фоне развившегося перитонита13.

Ревматоидный артрит. Ревматоидный артрит часто
связан с васкулитом. Ревматоидный васкулит представ$
ляет собой некротизирующий артрит, влияющий на те$
чение ревматического заболевания. Часто данная пато$
логия проявляется конституционными симптомами и
повреждениями и изъязвлениями кожи. В результате
поражения множества висцеральных сосудов у 1$10%
больных развиваются симптомы со стороны желудоч$
но$кишечного тракта — инфаркт кишки, образование
язв на слизистой кишки, развитие перфорации, крово$
течения, колита, образование стриктур и аневризм13.

Системная красная волчанка (СКВ). Чаще заболева$
ние развивается у молодых женщин14. При наличии сис$
темной красной волчанки поражаются кожные покро$
вы, опорно$двигательный аппарат, а в ряде случаев
отмечается патология желудочно$кишечного тракта.
Боль в животе имеет место у 37% пациентов15. При СКВ
редко развивается изолированное поражение ЖКТ14.
Боль в брюшной полости при СКВ развивается всле$
дствие серозита, васкулита кровеносных сосудов киш$
ки, нарушения всасывания, псевдообструкции кишки,
энтеропатии с потерей белка, ишемии кишечника,
тромбозе мезентериальных или печеночных вен, гепати$
та, панкреатита, а также бескаменного холецистита15.
Достаточно часто гастрит, язвенная болезнь и энтероин$
фекции кишечника развиваются на фоне основного ле$
чения СКВ кортикостероидами. Однако данная группа
препаратов также может маскировать истинные клини$
ческие проявления СКВ15.

Пурпура Геноха–Шенлейна. Пурпура Геноха–Шен$
лейна является самостоятельным ограниченным сис$
темным васкулитом, как правило, средней степени тя$
жести. Прежде всего заболевание встречается у детей и
характеризуется наличием пурпуры, артралгии, нефрита
и боли в животе коликообразного характера.
Желудочно$кишечный тракт бывает задействован в про$
цессе у 50–75% пациентов16. Согласно данным прове$
денного клинического исследования, абдоминальный
болевой синдром встречается у 63% больных, а у 33% па$
циентов развивается ЖКК16. У 50% больных артрит и
боль в животе предшествуют появлению пурпуры в сро$
ки от 1 до 14 дней. Тошнота, рвота и интермиттирующая
кишечная непроходимость также являются достаточно
частыми симптомами пурпуры Геноха–Шенлейна.
Инвагинация, ишемия и перфорация кишечника встре$
чаются гораздо реже16.

Узелковый полиартрит. Узелковый полиартрит харак$
теризуется воспалением артерий среднего и малого диа$
метра. Как правило, данное заболевание является хро$
ническим и сопровождается лихорадкой, снижением
массы тела, общим недомоганием, отсутствием аппети$
та, болью в мышцах и асимметричным артритом. Боль в
животе, тошнота, рвота, диарея, ЖКК развиваются у
40–60% пациентов в острой фазе заболевания13. У 31%
больных имеет место острая хирургическая патология,
в том числе инфаркт или перфорация кишки и опасные
для жизни ЖКК, которые, однако, редко являются пер$
воначальными проявлениями заболевания17.
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Эндокринная патология

Острая надпочечниковая недостаточность. Острая над$
почечниковая недостаточность представляет собой со$
стояние, угрожающее жизни больного и связанное с
резким снижением или выключением функции корко$
вого слоя надпочечников. Клинические проявления от$
ражают неадекватность как минералокортикоидной,
так и глюкокортикоидной функций надпочечников.
Клиника представлена слабостью, спутанностью созна$
ния, потерей аппетита, тошнотой, рвотой, диареей, ли$
хорадкой, мышечной болью, тягой к употреблению
соли, головной болью и болью в брюшной полости18. В
тяжелых случаях имеют место диффузная боль в брюш$
ной полости и положительные перитонеальные сим$
птомы18. Гемодинамика может оставаться нестабиль$
ной даже на фоне проведения массивной инфузионной
терапии. Данная ситуация часто развивается при нали$
чии системного воспаления без очевидных источников
и при отсутствии ответа на проводимую эмпирическую
терапию. Данная группа больных требует назначения
стресс$доз стероидов18.

Феохромацитома — эндокринное заболевание, об$
условленное опухолью (чаще доброкачественной, иног$
да злокачественной) мозгового слоя надпочечников.
Классические симптомы присутствуют у половины паци$
ентов и представлены признаками тяжелой гипертен$
зии, головной болью, сердцебиением, потливостью, что
вызвано прерывистым освобождением катехолами$
нов19. Часто при наличии у больного феохромацитомы
развивается тошнота (35–65% случаев), а также боль в
эпигастральной области4. Сама опухоль может привести
к появлению локализованной боли в результате прорас$
тания опухоли в соседние органы и сосуды, что может
спровоцировать развитие кровотечения4. Примерно по$
ловина пациентов предъявляет жалобы на постоянную
или преходящую гипертонию, резистентную к терапии.
Однако у 1/3 больных с феохромацитомой имеют место
нормальные показатели артериального давления19.

Тиреотоксикоз. При тиреотоксикозе желудочно$ки$
шечные симптомы включают тошноту, рвоту, частый
стул, боль в брюшной полости и снижение массы тела.
Боль, как правило, носит спастический характер без
признаков дефанса. Более интенсивные боли наблюда$
ются в случаях развития гепатомегалии и растяжения
капсулы печени. В проведенном исследовании у 25
больных с тиреотоксикозом в 44% отмечалась рвота,
у 28% — тошнота, а 20% пациентов беспокоили боли в
животе20. В 36% наблюдений абдоминальный болевой
синдром является одним из основных симптомов тирео$
токсикоза20.

Гиперкальциемия. Запор является наиболее распрос$
траненной жалобой со стороны ЖКТ у больных с гипер$
кальциемией любой этиологии. Гиперкальциемия раз$
вивается вторично по отношению к гиперпаратиреозу и
может привести к обызвествлению протоков поджелу$
дочной железы, а следовательно, блокированию секре$
ции и развитию острого панкреатита21.

Гематологические заболевания

Серповидноклеточная анемия: (см. гл. 45)

Порфирия: (см. гл. 44)

Другие заболевания

Семейная средиземноморская лихорадка характеризу$
ется повторными эпизодами лихорадки и воспалением
серозы брюшины, плевры и синовиальных оболочек.
Чаще всего заболевание развивается у сефардских евре$
ев, армян, цыган, ливанцев и турков4,22. Клиническое
течение схоже с таковым при острой хирургической па$
тологии и протекает с выраженными болями в животе и
возникновением ригидности мышц передней брюшной
стенки22. Развитие лихорадки происходит внезапно
с быстрым развитием симптомов в течение 1–2 ч. Боль,
как правило, крайне интенсивна и носит диффузный
характер. В большинстве случаев данная симптоматика
регрессирует самостоятельно Часто данное заболевание
путают с острым аппендицитом и наоборот, так как при
сборе анамнеза заболевания семейный фактор в боль$
шинстве случаев отсутствует22.

Хронический ангиоотек. Хронический ангиоотек час$
то сопровождается болью в брюшной полости и псевдо$
обструкцией. Вторичными признаками являются тош$
нота, рвота, судороги. Данные симптомы развиваются в
результате повышения проницаемости сосудов, что
приводит к образованию подслизистого отека23. При на$
личии у больного хронического ангиоотека необходимо
проводить дифференциальную диагностику с лимфоп$
ролиферативными онкологическими заболеваниями
брюшной полости23.

Токсикологические причины

Токсикологические причины развития боли в животе
являются вторичными по отношению к первичному от$
равлению и передозировке (табл. 43$2). Повышенная
чувствительность на введение и отмену опиатов также
будет обсуждаться в данной главе.

Мюллер (Mueller) и Беновитц (Benowitz)6 предложи$
ли классификацию причин возникновения патологии в
брюшной полости на основании воздействия пяти меха$
низмов травмы:
А. Едкие вещества, например аспирин, железо, ртуть,

кислоты и щелочи. Прием данных веществ приво$
дит к развитию тяжелого гастроэнтерита и к перфо$
рации пищевода и желудка.

Б. На фоне приема определенных фармакологичес$
ких препаратов, например антихолинергических и
наркотических, может развиться динамическая ки$
шечная непроходимость. Механическая обструк$
ция ЖКТ развивается в результате приема
древесного угля и образования лекарственных бе$
зоаров.

В. Ишемия кишки в результате вазоконстрикции воз$
никает в результате введения амфетамина, эргота$
мина и кокаина.
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Г. Прямое негативное воздействие на органы брюш$
ной полости (особенно печень и поджелудочную
железу) оказывает введение ацетаминофена.

Д. Боль является составной частью системных прояв$
лений укуса паука «черная вдова» и результатом от$
равления тяжелыми металлами.

Едкие вещества

При отравлении едкими щелочами может возникнуть
повреждение слизистой оболочки или даже всех оболо$
чек органов ЖКТ с вторичным развитием выраженного
болевого синдрома в брюшной полости, образованием
язвенных дефектов, развитием кровотечения, перфора$
ции, медиастинита и перитонита. Употребление аспи$
рина снижает барьерную функцию слизистой оболочки
желудка и часто приводит к развитию боли в животе,
рвоте, в том числе по типу «кофейной гущи», как ран$
ним компонентам острой передозировки с обезвожива$
нием, дисбалансом электролитов и развитием невроло$
гических нарушений6. Отравления металлами, включая
железо и ртуть, имеют схожие клинические проявления
с отравлениями едкими веществами. В основном сте$
пень выраженности симптомов и тяжесть осложнений
напрямую зависят от объема, концентрации, субстан$
ции (жидкость или твердое тело), химических характе$
ристик материала (кислота или щелочь), а также про$
должительности контакта со слизистой4. Результатами
отравлений металлами являются ожоги ротоглотки,
слюнотечение, стридор, тошнота, рвота, рвота с при$
месью крови, боли в груди, одинофагия, дисфагия, боли
в животе, пищеводе и желудке и/или развитие перфора$
ции с сопутствующими осложнениями4.

Тяжелые металлы

Американская токсикологическая ассоциация (AТА)
представила данные за 2004 г., в которых говорится о
12 968 случаях отравлений тяжелыми металлами. Трид$
цать процентов пациентов в этих ситуациях обращают$
ся за медицинской помощью. Ежегодно в результате от$
равлений тяжелыми металлами происходит 6 летальных
исходов24. Обычно, риск отравления связан с профес$
сиональными вредностями, поэтому чаще встречаются
отравления неорганическим свинцом, мышьяком, тал$
лием, кадмием, которые протекают с различными ки$
шечными симптомами. На первичном этапе диагности$
ки необходимо выполнить обзорную рентгеноскопию
брюшной полости, на которой визуализируются кон$
трастные металлические образования в  ЖКТ4.

У большинства больных на фоне тяжелой интокси$
кации металлами развивается боль в области пищевода
и в животе, тошнота и рвота. Пациенты предъявляют
жалобы на диарею (в том числе по типу рисового отвара
с примесью крови – при интоксикации мышьяком), за$
пор (при пероральном отравлением таллием)25 или
спастическую боль в животе и тенезмы (например, при
отравлением кадмием)4. При проглатывании ртути воз$
никает коррозионный гастроэнтерит, и пациенты сооб$
щают о наличии во рту металлического привкуса, разви$
тии гингивостоматита, подвижности зубов, жжения,
слюнотечения и сероватой окраске слизистой ротовой
полости25. В результате воздействия металла на стенку
сосудов часто развивается некроз и кровотечение, в том
числе ЖКК26. Клинически отравление железом проис$
ходит в пять этапов: 1 этап — симптомы со стороны
ЖКТ: боли в животе и рвоту, тяжелое ЖКК. Данные
симптомы развиваются с 1 до 6 ч после отравления. Этап
2 представляет собой период относительной стабиль$
ности. Этап 3 характеризуется рецидивом симптомов со
стороны ЖКТ, гипоперфузией, тяжелым метаболичес$
ким ацидозом, изменением психического статуса и коа$
гулопатией. Этап 4 развивается редко, но характеризует$
ся явлениями острой печеночной недостаточности26.
Этап 5 — явления кишечной непроходимости. Данная
стадия имеет место через 2–8 недель после отравления.

Общее лечение больных с тяжелым отравлением ме$
таллами направлено на обеспечение основных функций
жизнеобеспечения, проведение дезинтоксикационной
инфузионной терапии и комплексообразующей тера$
пии. Гемодинамика пациента должна постоянно кон$
тролироваться путем кардиомониторирования. Специ$
фическое лечение показано при определенном
отравлении, например введение берлинской глазури
при отравлением таллием.

Укус Latrodectus mactans (паук «черная вдова»)

По данным АТА за 2004 г., число пострадавших от укуса
пауков составило 19 349, при этом 14% приходилось на
укус «черной вдовы». 32% обратились за медицинской
помощью. Смертей выявлено не было24. Паук «черная
вдова» распространен во всем мире, однако людей куса$
ют только самки. В результате ее укуса в кровь человека
попадает нейротоксин, стимулирующий высвобожде$
ние ацетилхолина.
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� Таблица 43-2. Токсикологические причины болей в

животе

Едкие вещества: Ишемия кишки

(в результате приема

вазоконстрикторов):

Салицитаты Эрготамин

Железо Амфетамин

Меркурий Кокаин

Кислоты и щелочи Отравления мухомором

Кишечная непроходимость: Травма селезенки или

поджелудочной железы

Антихолинергические

препараты

Реакции

гиперчувствительности

Наркотические средства Укусы насекомых

Тяжелые металлы: Укус «черной вдовы»

Свинец

Мышьяк

Отравление ядом

рептилий

Таллий Укус скорпиона

Кадмий Алкоголь, метанол

Синдром отмены (наркотики)

       



Симптомы развиваются через 1–8 ч после укуса.
Местные симптомы в месте укуса редки. Системными
проявлениями являются обильное потоотделение, тахи$
кардия, тошнота, спастические боли в животе и болез$
ненные мышечные спазмы. Сильные боли в животе с
ригидностью мышц передней брюшной стенки имити$
руют острую хирургическую патологию или почечную
колику. Частыми симптомами также являются головок$
ружение, беспокойство, птоз, тошнота, рвота, головная
боль, зуд, одышка, конъюнктивит, потоотделение, сла$
бость, затруднение речи, беспокойство, судороги и боли
в мышцах всех групп. У пациента, как правило, отмеча$
ется повышение артериального давления. На ЭКГ могут
быть выявлены изменения, схожие с передозировкой
белладонной. У взрослых симптомы регрессируют от 2
до 3 дней. При укусе ребенка «черной вдовой» интокси$
кация может быть несовместима с жизнью27,28.

Ведение пациента с подозрением на укус «черной
вдовы» заключается в укладке пакета со льдом на об$
ласть укуса после санации данного места мылом и во$
дой. Затем необходимо провести иммунизацию проти$
востолбнячной сывороткой. Пациента необходимо
наблюдать в течение 4–6 ч, а при прогрессировании
симптомов интоксикации больного следует немедленно
госпитализировать27,28. Внутривенное введение бензо$
диазепинов показано для снятия мышечных спазмов.
Внутривенное введение препаратов кальция эффектив$
но для облегчения боли, связанной с судорогами, одна$
ко последующие клинические исследования не выявили
значительного эффекта27,28. Латродектус антивенин
является противоядием и синтезируется из сыворотки
лошади. Аллергические реакции развиваются у 75% па$
циентов в течение 7–14 дней после введения противоя$
дия27. В ряде случаев необходима консультация специа$
листа$токсиколога.

Алкогольное отравление

По данным АТА за 2004 г., алкогольное отравление ди$
агностировалось в 74 268 случаев, 53% из которых обра$
тились за медицинской помощью. Было отмечено 114
летальных исходов24. Фатальный метаболический аци$
доз развивается в результате отравления метаноловым,
этиленовым, изопропиловым спиртом.

В результате отравления развиваются неврологичес$
кие, офтальмологические симптомы и симптомы со сто$
роны ЖКТ в виде тошноты, рвоты, острой боли в живо$
те, ЖКК, диареи, печеночной недостаточности и
острого панкреатита8.

Отравления грибами

По данным АТА за 2004 г., число отравлений грибами
составило 8601, из которых у 81% пациентов токсин
гриба не был идентифицирован. 41% пациентов обра$
тились за медицинской помощью, у 5 из которых воз$
ник летальный исход24. Наиболее распространенным
типом грибов, вызывающим интоксикацию, являются
галлюциногенные (62% известных видов грибов)24.
Большинство смертельных отравлений грибами связа$
но с употреблением грибов рода Amanita29.

Симптомы развиваются в течение нескольких часов
после приема ядовитых грибов в пищу и включают тош$
ноту, рвоту и диарею с примесью крови, с сопутствую$
щими выраженными спастическими болями в животе с
возможной ригидностью мышц передней брюшной
стенки29. В целях профилактики развития и лечения
обезвоживания необходимо начать проведение массив$
ной инфузионной терапии.

При отравлении грибами рода Amanitas в течение не$
скольких дней после приема в пищу ядовитого гриба
развивается печеночная и почечная недостаточность.
Лечение включает в себя введение активированного
угля и гепатопротекторов. Другие терапевтические ма$
нипуляции включают назначение пенициллина G и си$
либинина29.

Пищевая аллергия

В большинстве случаев пищевая аллергия протекает с
тошнотой, рвотой, вздутием живота и диареей. При ал$
лергической реакции немедленного типа клинические
проявления включают тошноту, боли в животе и рвоту, с
развитием в течение 1–2 ч диареи. Аллергическая эози$
нофильная гастроэнтеропатия характеризуется развити$
ем тошноты и рвоты после приема пищи, болей в живо$
те, диареи, стеатореи, раннего насыщения и снижением
массы тела. Непереносимость белка клинически прояв$
ляется у детей в возрасте до года и характеризуется разви$
тием диареи, кровотечения, анемии, вздутия живота,
рвоты30,31. Эозинофильный гастроэнтерит представлен
тошнотой, болями в животе, рвотой и диареей, белковой
энтеропатией со снижением массы тела31. Основное ле$
чение пищевой аллергии включает устранение из диеты
конкретных аллергенов, часто белка31,32.

Синдром отмены опиатов

Синдром отмены опиатов включает спастическую боль
в животе, постоянное чувство тревоги, беспокойство,
бессонницу, ринорею, слезотечение, потоотделение,
мидриаз. Позже развиваются тремор, мышечные спаз$
мы, рвота, диарея, гипертония, тахикардия, повышение
температуры тела, озноб и потоотделение.

Неотложная помощь

Системная и экстраперитонеальная патология может
протекать с болью в брюшной полости.

Первоначальные лечебные мероприятия включают
стабилизацию состояния пациента. Также необходимо
динамическое наблюдение в течение нескольких часов с
целью верификации диагноза пациентам с неясными
причинами абдоминального болевого синдрома2,32. По$
вышенная заболеваемость и смертность характерны для
пациентов группы высокого риска, в первую очередь
больных пожилого и старческого возраста, и при нали$
чии патологии иммунной системы2.

Типичные ошибки

� В ряде случаев боль в брюшной полости может явить$
ся следствием кетоацидоза.
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� Необходимо учитывать такие факторы абдоминаль$
но болевого синдрома, как острый панкреатит и син$
дром отмены опиатов.

� Неспособность распознавания на ранних стадиях от$
равления тяжелыми металлами, протекающими с
болью в животе.
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� Синдром циклической рвоты

Неоспоримые факты

� У 2% детей развивается синдром циклической рвоты
(СЦР).

� Синдром циклической рвоты1 должен всегда являть$
ся диагнозом исключения, так как представляет со$
бой жизнеугрожающее патологическое состояние,
требующее оказания медицинской помощи.

� В большинстве случаев эффективной является тера$
пия, включающая внутривенное (в/в) введение про$
тиворвотных, обезболивающих и анксиолитических
лекарственных средств.

Эпидемиология

Синдром циклической рвоты часто развивается на фоне
брюшной мигрени. Наиболее часто данное патологи$
ческое состояние встречается у детей1,2, хотя в ряде слу$
чаев развивается и у взрослых2,3. Проведенные исследо$
вания продемонстрировали развитие СЦР примерно у
2% детей2,4. У девочек данный синдром встречается
чаще, чем у мальчиков в соотношении примерно
1,3:11,2. Существуют два пика начала заболевания: в воз$
расте 5 и 10 лет соответственно1. У взрослых средний
возраст начала заболевания составляет 35 лет2.

У детей с СЦР более чем в два раза чаще развивается
мигренозная головная боль (24%)1. Кроме того, у детей с
мигренью в два раза выше риск развития абдоминаль$
ной мигрени (9%)1. По полученным оценкам, 28–75%
детей, у которых наблюдается регрессия симптомов
СЦР, в дальнейшем испытывают абдоминальную миг$
рень2.

Патофизиология

По определению, СЦР характеризуется периодически$
ми стереотипными приступами рвоты на фоне болей в
животе. При этом органические причины данного со$
стояния не найдены. Данные атаки обычно продолжа$
ются в течение 1–72 ч1. Атаки могут быть вызваны
стрессом (физическим или эмоциональным), бессон$
ницей, недосыпом, усталостью, путешествиями, голо$
дом, менструацией или инфекционным процессом1,2.
Положительный эмоциональный стресс (волнение) яв$
ляется фактором риска развития СЦР в два раза чаще,
чем негативный стресс2. В большинстве случаев причи$
ны СЦР неизвестны. В настоящее время высказывается
предположение, что в некоторых случаях развитие дан$
ного синдрома сопряжено с нарушениями в митохон$
дриальной ДНК5. Другие исследователи предполагают,
что причиной СЦР является патология ионных каналов
(каналопатия)4.

Клинические признаки

Отличительной чертой брюшной мигрени являются по$
вторяющиеся приступы боли в животе с или без рвоты,
продолжающиеся от нескольких часов до нескольких
дней, а затем резко прекращающиеся1. Рвота при этом
многократна с пиком, в среднем составляющим 12,6
эпизодов рвоты в час. Подобные стереотипные эпизоды
происходят каждые 3 недели или каждые 3 месяца2.
Боль в брюшной полости при СЦР тупая или коликооб$
разная и наиболее часто локализуется в параумбили$
кальной области, хотя в ряде случаев она может иметь
диффузный характер. Боль при брюшной мигрени
обычно не иррадиирует, однако достаточно интенсив$
на, в связи с чем нарушает трудоспособность пациента.
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Типичными симптомами, связанными с брюшной
мигренью, являются головная боль, анорексия, тошно$
та, рвота, приливы и бледность. Головная боль усилива$
ется на фоне острых атак СЦР1,2. Рвота может содержать
примесь крови или желчи2,3. Флейшер (Fleicher) и др.
установили, что у 25% взрослых пациентов на фоне атак
развивается субфебрильное повышение температуры
тела. Также исследователи отметили, что после первой
рвотной фазы у взрослых пациентов в ряде случаев раз$
вивается нарушение ментального статуса. Пациент ста$
новится «раздражительным, требовательным, он не в
состоянии ясно мыслить или у него не удается собрать
точный анамнез настоящего заболевания»3. Промыва$
ние желудка водой в такой ситуации несколько облегча$
ет болевой синдром и рвоту3.

При СЦР чаще, чем при рвоте иной этиологии, раз$
вивается обезвоживание, в связи с чем 58% детей и 100%
взрослых требуют проведения массивной инфузионной
терапии.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Диагноз брюшной мигрени является одним из диагно$
зов исключения. Он может быть установлен при отсу$
тствии выявления какой$либо патологии по данным ла$
бораторных, рентгенографических и эндоскопических
исследований2. Постановка диагноза часто задержива$
ется и у детей, и у взрослых, в среднем на 2,7 лет у детей и
на 8 лет у взрослых2. С проведением дифференциальной
диагностики можно ознакомиться в табл. 44$1.

Неотложная помощь

В последнее время в профилактике развития СЦР были
достигнуты некоторые успехи, связанные с использова$
нием амитриптилина и пропранолола, помогающих
предотвратить развитие мигрени и головной боли6.
Первоначальным лечением и профилактическими ме$
рами при поступлении больного в отделение неотлож$
ной помощи является назначение транквилизаторов и
болеутоляющих средств3. Ондансетрон или триптан яв$
ляются наиболее эффективными лекарственными сре$

дствами для достижения контроля за тошнотой, в отли$
чие от фенотиазинов, которые эффективны лишь в 14%
наблюдений2. При уже начавшейся рвоте атаку прекра$
тить сложнее. Акцент делается на профилактику разви$
тия и коррекцию обезвоживания путем введения блока$
торов Н2 рецепторов или ингибиторов протонной
помпы (ИПП), а также назначением противорвотных и
анксиолитических средств3. Глубокий сон также поло$
жительно влияет на прекращение рвоты, поэтому реко$
мендуется также введение успокоительных средств.
В принципе, полноценное проведение внутривенной
гидратации само по себе может быть достаточно, чтобы
остановить атаку СЦР2.

В среднем восстановление после СЦР происходит в
течение 6 ч, после чего возобновляется нормальная жиз$
недеятельность2, и пациент может быть выписан домой.

В ряде случаев СЦР может осложнять течение острой
хирургической патологии, в том числе острого аппенди$
цита, тонко$ и толстокишечную непроходимость. Дан$
ная патология в первую очередь должна быть исключена
у пациентов, поступающих в приемное отделение с не$
укротимой рвотой.

Типичные ошибки

� Важно помнить, что даже при наличии СЦР нельзя
полностью исключить развитие у пациента острой
хирургической патологии. Достаточно часто данная
симптоматика характерна для течения острого ап$
пендицита или острого панкреатита.

� Задержка в постановке диагноза часто приводит к не$
адекватному ведению пациента с СЦР. Понимание
процесса необходимо для проведения полноценной
диагностики.

� Порфирия

Неоспоримые факты

� Острая интермиттирующая порфирия является час$
той причиной развития абдоминального болевого
синдрома с потенциально смертельным исходом при
отсутствии должного лечения.

� Необходимо исключить наличие порфирии у любого
пациента с гипонатриемией в сочетании с болями в
животе.

Эпидемиология

Порфирия чаще выявляется у женщин, чем у мужчин
(5:1). Атаки заболевания являются наиболее частыми в
течение второго–четвертого десятилетий жизни паци$
ентов7.8.

Генетические мутации в кодирующих сегментах фер$
ментов, используемых в биосинтезе гема, являются при$
чиной порфирии. Итак, порфирии — это группа насле$
дственных заболеваний, в основе которых лежит
нарушение биосинтеза гема, приводящее к избыточно$
му накоплению в организме порфиринов и их предшес$
твенников, а именно порфобилиногена и �$аминолеву$
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� Таблица 44-1. Дифференциальная диагностика

синдрома циклической рвоты2,4

Патология желудочно-кишечного тракта:

Мальротация

Аппендицит

Панкреатит

Тонкокишечная непроходимость

Аллергия (молоко, соя, пшеница)

Внекишечная патология:

Острый гидронефроз

Острая интермиттирующая порфирия

Новообразования головного мозга

Нарушения обмена веществ

Брюшная эпилепсия

       



линовой кислоты. В настоящее время изучено более 90
мутаций, как известно, вызывающих острую интермит$
тирующую порфирию (ОИП)7 с разной степенью пенет$
рантности. Чаще ОИП встречается у шведов9. Предпо$
лагается, что у 80–90% людей с произошедшей
мутацией, явившейся причиной порфирии, существует
скрытая форма заболевания8,10. Заболеваемость состав$
ляют 1–2 человека на 100 тысяч населения, но при этом
более, чем у 1–2% из 10 000 имеются мутации гена7,11.

Патофизиология

Гем участвует не только в синтезе гемоглобина и миог$
лобина, но и в синтезе каталазы, пероксидазы и цитох$
ромов. Мутация в любом участке или на уровне 8 фер$
ментов, необходимых для производства гема, может
привести к развитию порфирии. Порфирии можно раз$
делить на типы, основанные на проявлении симптомов,
включая кожные, печеночные и психоневрологичсе$
кие11. Психоневрологическая порфирия является наи$
более распространенной формой ОИП.

Факторами развития ОИП являются менструации,
ограничение потребления калорийной пищи и прием
определенных лекарственных средств, а также инфек$
ционный процесс7,10. Классическими примерами слу$
жат барбитураты, диазепам, фенитоин, спиронолактон,
хлорамфеникол, эстрогены и рифампин, которые инду$
цируют систему цитохромов Р450, что приводит к необ$
ходимости синтезировать большее количество гема для
включения в новые цитохромы — так начинается цепоч$
ка, завершающаяся порфирическим кризом7,11,12. Лора$
зепам считается безопасным11. При этом и по сей день
существует множество неизвестных препаратов, стиму$
лирующих развитие порфирии. Потребление алкоголя
также зачастую провоцирует атаку ОИП7,11.

Было высказано предположение, что такие симпто$
мы, как боль, тахикардия, гипертония и частичная ки$
шечная непроходимость, обусловлены автономной ней$
ропатией, однако данный механизм требует уточнения.
Ряд авторов считают, что во время острой атаки ОИП у
пациента существует дефицит нейротрансмиттеров7.
Структура аминолевулинатовой кислоты (один из про$
дуктов, которые накапливаются при атаке ОИП) схожа с
ГАМК и может действовать через эти же рецепторы12. В
проведенном исследовании МРТ выполнялось через 8
дней от начала атаки ОИП. При этом была продемо$
нстрирована высокая интенсивность сигнала поврежде$
ния, требующего лечения12.

Клинические признаки

Острый приступ ОИП характерен наличием у пациента
постоянных интенсивных болей в брюшной полости
диффузного или локального характера с иррадиацией в
спину, ягодицы или бедра7,8. Другими частыми симпто$
мами являются тошнота/рвота (43%), боль/парестезии
в области конечностей (50%) и запоры (48%)9. Развитие
атак ОИП часто вызвано приемом наркотических
средств. Ключом к диагностике острой порфирии в
большинстве случаев служит выявление некоторых не$

врологических симптомов, таких как спутанность со$
знания, галлюцинации или моторная слабость. Боль
при ОИП достаточно выражена и требует введения опи$
атов и часто в больших количествах7.

Рвота часто сопровождается обезвоживанием. При
этом развивается гипонатриемия, которая, скорее все$
го, является вторичным проявлением синдрома недо$
статочной секреции антидиуретического гормона
(СНСАГ)7. Гипонатриемия может быть выраженной и
в ряде случаев даже провоцирует развитие судорог7,11.
Также у пациентов с ОИП отмечаются запоры, арит$
мии, вторичное снижение синтеза катехоламинов, ли$
хорадка и нарушение зрения11.

В литературе также были описаны моторные нейро$
патии на фоне ОИП, схожие по течению с синдромом
Гийена–Барре7,8. Действительно, в ряде случаев разви$
ваются тетрапарез и остановка дыхания, что часто слу$
жит причиной смерти при атаке ОИП8. Кроме того,
встречаются легкие надстволовые сенсорные наруше$
ния в сочетании с проксимальной или дистальной ней$
ропатией, а также плегии кистей рук7.

Наконец, психиатрические симптомы включают гал$
люцинации, спутанность сознания и ажитацию, что
ошибочно принимают за психиатрическую патологию,
в том числе шизофрению7.

Диагноз и дифференциальный диагноз

Диагностика в отделении неотложной помощи включа$
ет определение порфобилиногена (PBG) и 5$ALA в
моче7,13. Однако получение отрицательных результатов
теста не исключает диагноз ОИП, служащей причиной
дискомфорта в животе7. Образцы жидкостей, взятых
для лабораторных исследований, должны быть защи$
щены от света и проанализированы сразу же после забо$
ра, в противном случае концентрация порфобилиноге$
на может снизиться на 50%, что приводит к
ложноотрицательным результатам теста13.

Дифференциальный диагноз включает отравления
свинцом, наследственные тирозинемии и синдром Гий$
ена–Барре.

Неотложная помощь

В большинстве случаев необходимо проведение внут$
ривенной регидратации, опиатной аналгезии и введе$
ние противорвотных лекарственных средств, осущест$
вление коррекции гипонатриемии. Внутривенное
введение гематина в клинических исследованиях не
продемонстрировало достаточную эффективность7,12.

Во время атак ОИП необходимо придерживаться ди$
еты, богатой углеводами, в том числе возможно в/в вве$
дение декстрозы7,11,12.

� Типичные ошибки

� Неврологические симптомы могут развиться по мере
регрессии болевого синдрома. Не следует преждевре$
менно выписывать пациентов домой.
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� При подозрении на наличии у больного порфирии
необходимо избегать введения небезопасных лека$
рственных препаратов, индуцирующих систему ци$
тохромов Р450.
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� Неоспоримые факты

� В 23% случаев пациенты с серповидноклеточной
анемией (СКА) предъявляют жалобы на боли в живо$
те, связанные с острой хирургической патологией1.

� Острая хирургическая патология должна подозре$
ваться у всех пациентов с СКА, не реагирующих на
консервативное лечение.

� В некоторых случаях единственным способом прове$
дения дифференциальной диагностики между острой
хирургической патологией и иными заболеваниями у
пациентов с СКА является использование лаборатор$
ных исследований и методов визуализации.

� Эпидемиология

Серповидноклеточная анемия (СКА) является самым
распространенным наследственным заболеванием кро$
ви. Чаще данная патология встречается у чернокожих
американцев и африканцев, но также присутствует и у
белого населения2. СКА у чернокожих американцев
имеет место у каждого третьего ребенка из 1000 ново$
рожденных. В целом подсчитано, что в Соединенных
Штатах Америки 50 000 афроамериканцев страдают на$
иболее тяжелой формой серповидноклеточной ане$
мии3,4.

� Патофизиология

СКА является результатом аутосомно$рецессивной ге$
нетической мутацией, в результате которой синтезиру$

ется аномальная форма гемоглобина (АФГ), в которой
валин заменяется глутаминовой кислотой в положении
6 бета$глобинового гена5. Красные клетки крови (эрит$
роциты), содержащие дефектный по структуре гемогло$
бин, вторично полимеризуются, что увеличивает гидро$
фобные взаимодействия с соседними молекулами в
АФГ и таким образом формируется характерная серпо$
видная форма эритроцита5.

Данные дефекты, полимеризации эритроцитов игра$
ют решающую роль в развитии вазоокклюзии. Класси$
ческими формами измененного эритроцита являются
полумесяц или серп (рис. 45$1), менее деформируемые и
более активно присоединяемые к эндотелию сосудов6.
Тем не менее фактически патофизиология вазоокклю$
зивного криза гораздо сложнее, чем просто механичес$
кая обструкция серповидными эритроцитами7. Первич$
но происходит вазоокклюзивный каскад адгезии
эритроцитов и лейкоцитов и их осаждение на эндотелии
посткапиллярных венул. Увеличение клеток различных
типов приводит к развитию гипоксии и дальнейшему
прогрессированию вазоокклюзивного каскада полиме$
ризации гемоглобина и агрегации различного вида эн$
дотелиальных клеток. Кроме того, развиваются местные
воспалительные реакции наряду с нейтрофильным диа$
педезом и выходом данных клеток через разрыв эндоте$
лия. Также определенную роль играет нарушение регу$
ляции оксида азота7,10.

Острый серповидноклеточный криз может развиться
вследствие гематологических нарушений, инфекцион$
ного процесса или вазоокклюзивных явлений, указан$
ных выше.

Большинство кризов у гематологических больных
СКА происходят в результате секвестрации селезенки
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или печени, при этом первое встречается чаще. Данное
состояние коррелирует с анемией острой тяжести и со$
провождается стойким ретикулоцитозом11,13. Парвови$
рус (Parvovirus) B19 является частой причиной развития
классического апластического криза и также может
быть фактором риска секвестрации селезенки14.

Инфекционные кризы возникают в результате функ$
циональной асплении, при которой пациенты более
восприимчивы к инвазии инкапсулированных микро$
организмов, таких как гемофильная инфекция, пневмо$
кокк, а также Mycoplasma пневмонии, Salmonella
typhimurium, золотистый стафилококк и кишечная па$
лочка. Дисфункция селезенки выявляется уже в 4$ме$
сячном возрасте и характеризуется рецидивирующими
вазоокклюзивными кризами в селезенке, при которых
увеличивается риск попадания микроорганизмов в
кровь больного СКА. Существуют также доказательства
причастности к развитию инфекции у больных СКА де$
фекта фагоцитарной функции, иммунных ответов анти$
тел IgG, IgM15,16.

� Клинические признаки

Клинические проявления, осложнения, исходы СКА
разнообразны и вовлекают в процесс несколько орга$
нов и систем. Основными клиническими проявления$
ми СКА являются острый грудной синдром, присоеди$
нение инфекции, некроз костного мозга, инсульт,
секвестрационный кризис селезенки / печени, апласти$
ческий криз и приапизм. Тяжесть и частота этих прояв$
лений значительно варьируют в зависимости от основ$
ного генотипа заболевания17$19.

Болевой синдром, как правило, является первым
симптомом заболевания СКА примерно у 25% пациен$
тов. Однако боль представляет собой осложнение и тре$
бует немедленного оказания медицинской помощи20,21.
Чаще боль развивается в грудной клетке, в области ко$
нечностей и брюшной полости22, но может локализо$
ваться в любой области тела и продолжается от 2 до 7
дней23. Боль, как правило, рецидивирует в одной и той
же анатомической области.

Серповидноклеточная анемия часто проявляется
болью в животе, клинически отличимой от внутриб$
рюшного болевого синдрома при инфекции или острой
хирургической патологии, в том числе при остром ап$
пендиците или остром холецистите. Проведенное кли$
ническое исследование демонстрирует, что при СКА у
23% пациентов развивается острая хирургическая пато$
логия24. Частым проявлением СКА являются мелкие по
объему и рецидивирующие инфаркты селезенки, приво$
дящие в конечном итоге к аутоспленэктомии. Массив$
ный инфаркт селезенки при СКА встречается крайне
редко25. Крайне редко диагностируют фульминантный
ишемический колит и острый панкреатит, которые раз$
виваются на фоне общей окклюзии желчных путей26,27.

Безусловно, проведение дифференциальной диаг$
ностики при СКА затруднительно, но для облегчения
задачи существует несколько клинических параметров.
При наличии у больного вазоокклюзивного криза при
физикальном обследовании определяется тенденция к
более диффузному характеру боли, которая чаще лока$
лизуется в области груди и конечностей в отличие от
большей части острой абдоминальной хирургической
патологии24. Другими полезными клиническими дан$
ными для определения отличия абдоминального вазоак$
тивного кризиса от «острого живота» является наличие в
анамнезе больного предрасполагающих факторов для
развития криза, например инфекции верхних дыхатель$
ных путей или различных метаболических/физиологи$
ческих факторов (например, простуда, обезвоживание,
злоупотребление алкоголем и т. д.)24.

Инфаркт селезенки часто проявляется болью в левом
верхнем квадранте живота. Провоцирующими фактора$
ми в данном случае являются большой рост пациента,
послеоперационный или послеродовой сепсис и избы$
точная физическая нагрузка25. Секвестрация селезенки
представлена внезапным увеличением селезенки наряду
с резким снижением уровня гематокрита и повышением
уровня ретикулоцитов26, что приводит к развитию тяже$
лой гипотензии и выраженным сердечно$сосудистым
нарушениям у детей.

Так как у пациентов с СКА имеет место хронический
гемолиз, существенно повышается риск развития пиг$
ментных желчных камней28. Многие из этих пациентов
предъявляют жалобы на диффузные боли в животе, а
также на периодические боли в области правого верхне$
го квадранта29.

Пациенты СКА часто страдают от различных нару$
шений функции печени: печеночный криз, секвестра$
ция, острый вирусный гепатит и внутрипеченочный
холестаз. Такие пациенты часто поступают в отделение
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неотложной помощи с жалобами на тошноту, лихорад$
ку и желтуху. При осмотре брюшной полости выявля$
ется гепатомегалия. Печеночный секвестрационный
криз в большей части является вторичным по отноше$
нию к синусоидальной обструкции и гепатоцеллюляр$
ной ишемии30. Секвестрация клинически проявляется
увеличением размеров печени и снижением уровня ге$
матокрита30. При тяжелой форме секвестрации печени
развивается внутрипеченочный холестаз. При этом у
больных стремительно развиваются боль в правом вер$
хнем квадранте живота, тошнота, рвота, гепатомега$
лия, лейкоцитоз и выраженная желтуха31.

У некоторых пациентов с абдоминальным вазооклю$
зивным кризом выявляются респираторные симптомы.
Важно различать простые неосложненные инфекции
верхних дыхательных путей от острого синдрома груд$
ной клетки. Острый грудной синдром при СКА клини$
чески определяется наличием инфильтрата на рентге$
нограмме грудной клетки. Синдром развивается в
результате перенесенных инфекций или инфарктов, а
также на фоне сочетания обоих данных факторов32.
Инфекции могут быть вызваны как грам$отрицательны$
ми, так и грам$положительными бактериями, а также
атипичными бактериями и вирусами. Инфаркт при
остром грудном синдроме, как правило, связан с нали$
чием в анамнезе больного тромбоза или жировой эмбо$
лии на фоне некроза костной ткани33. При остром груд$
ном синдроме поражение имеет место в нижних долях
легких, что провоцирует развитие абдоминального боле$
вого синдрома в верхних отделах живота.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

Диагностика СКА варьируется в зависимости от возрас$
та пациента. Для установки диагноза новорожденным
с целью предотвращения летального исхода применяет$
ся несколько иной скрининг34$36. Диагноз серповид$
ноклеточной анемии устанавливается на основании
имеющихся у больного характерных клинических сим$
птомов и гематологических нарушений.

Используется также наиболее простая и доступная
проба на серповидность эритроцитов с применением ис$
кусственно вызванной местной гипоксии (на основание
пальца накладывается жгут). Серповидную форму эрит$
роцита лучше выявляет проба с метабисульфитом. При
гомозиготных вариантах заболевания серповидное изме$
нение эритроцитов обнаруживается в течение первого
часа, а при гетерозиготных — через сутки. Применяется
также тест на помутнение (основанный на плохой рас$
творимости гемоглобина), который применяется наряду
или вместо пробы на серповидность эритроцитов. Окон$
чательный диагноз серповидноклеточной анемии уста$
навливается на основании выявления на электрофорег$
рамме гемоглобина только HbS или его сочетания с HBF.

Как было выше описано, пациенты с СКА страдают
хроническим гемолизом с признаками умеренной ане$
мии с уровнем гематокрита 20–30%, ретикулоцитозом

от 3% до 15%, неконъюгированной гипербилирубине$
мией (как правило, < 6 мг/дл), а также повышенным
уровнем лактатдегидрогеназы. Периферические мазки
крови выявляют полихромазию эритроцитов и тела Хау$
элл–Джолли37.

При повреждениях печени определяется повы$
шенный уровень неконъюгированного билирубина
> 12 мг/дл (обычно < 15 мг/дл), лактатдегидрогеназы
(ЛДГ) и аспартатаминотрансферазы (АСТ)38,39. Уро$
вень АСТ редко превышает 300 МЕ/л, но в ряде слу$
чаев определяются и более высокие уровни данных
ферментов39,40. Во время апластического кризиса
уровень ретикулоцитов < 1%, а абсолютное количес$
тво ретикулоцитов < 10 000/мкл.

Компьютерная томография (КТ) выявляет патоло$
гию печени или селезенки. Селезенка при СКА на фоне
рецидивирующих инфарктов небольшого размера, ат$
рофическая и кальцинированная. При выполнении
компьютерной томографии визуализируются признаки
патологии легких в результате имеющегося или перене$
сенного острого грудного синдрома.

При выполнении УЗИ можно выявить признаки
желчекаменной болезни, а также признаки избыточного
отложения железа, образовавшегося в результате часто$
го переливания компонентов крови.

Дифференциальная диагностика боли в животе у па$
циентов с СКА включает в себя: острую боль / вазоокк$
люзивный криз, секвестрацию селезенки, инфаркт се$
лезенки, секвестрацию печени, острый вирусный
гепатит, внутрипеченочный холестаз, желчекаменную
болезнь, аппендицит, молниеносный ишемический ко$
лит, острый панкреатит, апластический криз, острый
грудной синдром, сепсис/инфекции и некроз костного
мозга/миокарда.

� Неотложная помощь

Неотложная медицинская помощь в приемном отделе$
нии должна быть ориентирована на имеющиеся у
больного конкретные острые синдромы. Необходимые
лабораторные исследования включают полный клини$
ческий анализ крови, определения уровня ретикуло$
цитов, ферментов поджелудочной железы, электроли$
тов, креатинина, АСТ, АЛТ, аланина, непрямого
билирубина, ЛДГ, клинический анализ мочи и посев
крови.

Также необходимо выполнение компьютерной то$
мографии, рентгенографии грудной клетки и УЗИ. При
этом КТ предпочтительнее УЗИ, так как позволяет бо$
лее точно выявить и дифференцировать инфаркты селе$
зенки или иную патологию25.

Для типичной боли в результате вазоокклюзии необ$
ходимо начать внутривенное (в/в) введение жидкости и
обезболивающих препаратов, в том числе опиатных —
для лечения подростков и взрослых или ибупрофен/
ацетаминофен без кодеина для лечения детей в возрасте
до 6 лет41,42. Дозировка подобных препаратов для взрос$
лых составляет 2–4 мг гидроморфона, а затем при отсут$

276 Глава 45 Болезни крови, протекающие с абдоминальным болевым синдромом

       



ствии эффекта следует дополнительно ввести еще одну
дозу через 30 мин. После стабилизации состояния и дос$
тижения обезболивания следует перейти на болюсное
введение опиатов, при этом пациент самостоятельно дол$
жен иметь доступ к контролю боли43, однако, в ряде слу$
чаев это не представляется возможным (больные алкого$
лизмом и наркоманией). В сочетании с данной группой
препаратов (но не изолированно) применяется внутри$
венное введение нестероидных противовоспалительных
препаратов (НПВП)42.

Как уже ранее упоминалось, боль в животе в резуль$
тате вазоокклюзивного криза может быть трудноотли$
чима от острой хирургической патологии. Однако в од$
ном исследовании продемонстрировано, что эпизоды
подобного рода боли, как правило, регрессируют на
фоне в/в введения опиатов и кислорода, в то время как
интенсивность боли при «остром животе» не всегда так
легко уменьшается — 97% в течение 48 ч при любой дру$
гой этиологии абдоминального болевого синдрома по
сравнению с 0% при доказанной острой хирургической
патологии24.

Острая секвестрация селезенки должна быть диаг$
ностирована максимально рано, что необходимо для на$
чала проведения соответствующего лечения28. Прове$
денное клиническое исследование указывает, что при
своевременном проведении должной терапии селезенку
возможно сохранить в 50% случаев. Ряд исследователей
рекомендует выполнять спленэктомию детям уже после
первого острого эпизода44, тогда как другие авторы при
этом от выполнения данной операции воздерживаются.
У пациентов с СКА редко развиваются массивные ин$
фаркты селезенки, чаще имеют место малые, рецидиви$
рующие инфаркты. Выполнение компьютерной томог$
рафии может быть полезным с целью верификации
секвестрации, инфаркта и абсцесса. Также с целью ле$
чения абсцессов целесообразно под контролем УЗИ вы$
полнить пункцию25. Подобная категория пациентов
подлежит консервативному лечению путем в/в введения
жидкостей, проведения обезболивания и при необходи$
мости переливания компонентов крови.

Пациенты с СКА подвержены развитию сепсиса и
поэтому нуждаются в посеве крови. Антибактериальная
терапия включает назначение цефалоспоринов (напри$
мер, цефотаксим, цефтриаксон, цефуроксим) при су$
щественном повышении температуры тела. Следует так$
же решить вопрос о назначении ванкомицина при
выявлении пенициллин$резистентных штаммов пнев$
мококков45.

При наличии у пациента очаговой патологии в ни$
жних отделах живота и в области паха следует исклю$
чить/подтвердить остеомиелит, особенную обеспокоен$
ность вызывает лейкоцитоз более 28 000/мм3. Другими
маркерами остеомиелита являются скорость оседания
эритроцитов, C$реактивного белка и значительное по$
вышение температуры тела. Сканирование костей также
может помочь в диагностике данного заболевания. У де$
тей с СКА сальмонеллы являются наиболее распростра$
ненной причиной развития остеомиелита46. Лечение
должно включать парентеральное введение в течение

2–6 недель антибактериальных препаратов, обладаю$
щих действием против сальмонелл и золотистого
стафилококка.

Лечение апластического криза в основном поддер$
живающее. Однако пациенты с признаками развитии
данной патологии требуют проведения переливания
компонентов крови с целью поддержания приемлемого
уровня гематокрита и эритроцитов. Количество ретику$
лоцитов обычно возвращается к нормальному уровню в
течение 2 недель47.

Печеночная секвестрация протекает с повышением
уровня трансаминаз и билирубина и может привести к
печеночной недостаточности. Данные больные требуют
в/в введения инфузионных препаратов, проведения
кислородотерапии и обезболивания, а по мере необхо$
димости может потребоваться гемотрансфузия с целью
восстановления объема крови. Данная патология пред$
ставлена повышением уровня ЛДГ, удлинением про$
тромбинового времени и частичного тромбопластино$
вого времени, тромбоцитопенией и лактат$ацидозом31.
В такой ситуации необходимо массивное переливание
компонентов крови и свежезамороженной плазмы с
целью коррекции коагулопатии31,48.

Как уже упоминалось ранее, в связи с хроническим
гемолизом, пациенты с СКА склонны к образованию
пигментных желчных камней. При исключении патоло$
гии печени, но при наличии интенсивных болей в пра$
вом верхнем квадранте следует подумать о развитии
острого холецистита, холедохолитиаза или острого пан$
креатита1. С целью исключения острой хирургической
патологии показано выполнение лапароскопии и по
мере необходимости хирургического вмешательства
(чаще лапароскопической холецистэктомии)29.

В результате различной этиологии и симптоматики
острый грудной синдром трудно диагностируется.
Классические симптомы включают лихорадку, одыш$
ку, кашель и легочные инфильтраты, выявляемые при
выполнении рентгеноскопии грудной клетки49. Рен$
тгенологические признаки представлены односторон$
ним или двусторонним (чаще) инфильтратом с туман$
ным помутнением, схожие с признаками острого
респираторного дистресс синдрома. Отсутствие лече$
ния при остром грудном синдроме грозит развитием
патологии сердечно$сосудистой системы и летальным
исходом. Острый грудной синдром чаще развивается у
детей50. Лечение соответствующими группами анти$
бактериальных препаратов при развитии инфекцион$
ного процесса является очень важным, однако при
признаках прогрессирования заболевания, в том числе
снижения насыщения кислородом артериальной крови
и ухудшении рентгенологических признаков, необхо$
димо переливание компонентов крови50.

� Типичные ошибки

� При наличии у пациента с СКА абдоминального боле$
вого синдрома следует провести дифференциальную
диагностику с острой хирургической патологией.
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� При СКА имеет место толерантность к опиатным
препаратам. Это следует учитывать при назначении
вида обезболивания при эпизодах вазооклюзивной
боли.

� Помните, что СКА может протекать с различными
осложнениями, в том числе жизнеугрожающими.
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� Неоспоримые факты

� При поступлении в клинику пациента с абдоминаль$
ным болевым синдромом необходимо как можно
раньше исключить наличие закрытой травмы живота.

� С целью исключения закрытой травмы живота необ$
ходимо выполнить ультразвуковое исследование
(УЗИ), при котором признаком травмы является на$
личие свободной жидкости в брюшной полости1.
Данное исследование выполняется чаще остальных в
связи со своей широкой доступностью и неинвазив$
ностью.

� Диагностический перитонеальный лаваж (ДПЛ) яв$
ляется более инвазивной методикой в отличие от
УЗИ брюшной полости, но при этом он также обще$
доступен. При получении в промывных водах желчи,
высокого уровня амилазы, пищевых волокон, бакте$
рий требуется немедленное выполнение хирургичес$
кого вмешательства.

� Часто при подозрении на наличие у больного закры$
той травмы живота выполняют компьютерную то$
мографию (КT), при которой возможно получить
подробные изображения травматической патологии
и решить вопрос в отношении ведения больного.

� Эпидемиология

По данным литературы, закрытая травма живота взрос$
лых составляет две трети всех травм и является одной из
ведущих причин заболеваемости и смертности. Наибо$
лее распространенной причиной закрытой травмы яв$
ляются дорожно$транспортные происшествия, в том

числе с участием пешеходов. Точные реальные масшта$
бы данной патологии неизвестны. Подсчитано, что в
Соединенных Штатах Америки травмы, полученные в
результате дорожно$транспортных происшествий, ока$
зываются пятой причиной летальных исходов2. В 2003 г.
15,3% всех случаев смерти были связаны с такого рода
повреждениями3, что несет огромное экономическое
бремя, и в настоящее время наиболее важно осуще$
ствлять профилактические меры по снижению процен$
та смертности. Другие причины травм включают раз$
личные аварии на производстве или отдыхе,
ятрогенные травмы, в результате приема Генриха и вы$
полнения сердечно$легочной реанимации. Дети более
восприимчивы к развитию закрытых травм брюшной
полости, чем взрослые. При постановке данного диаг$
ноза у детей необходимо учитывать возможное жесто$
кое обращение взрослых4.

� Патофизиология

Патология, полученная в результате закрытой травмы
живота, может быть вызвана различными механизмами.

Быстрое торможение создает формирование попе$
речных сил в брюшной полости, вызывая разрыв внут$
ренних органов и сосудов (полые, паренхиматозные
внутренние органы и крупные сосуды).

Разрыв внутренних органов и сосудов также может
развиться в результате сдавления передней брюшной
стенки, позвоночника или задней поверхности грудной
клетки. Прежде всего при этом поражаются паренхима$
тозные органы (печень и селезенка).

Воздействие чрезмерной компрессии быстро увели$
чивает внутрибрюшное давление и, следовательно, при$
водит к разрыву полых органов (кишки).
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� Клинические признаки

Как правило, при наличии у пациентов закрытой трав$
мы живота сбор анамнеза затруднителен в связи с тяже$
лым состоянием. В большинстве случаев данная пато$
логия развивается в результате дорожно$транспортных
происшествий, и, по мере возможности, анамнез следу$
ет тщательно собрать у фельдшеров или свидетелей,
включая скорость движения транспортного средства,
тип столкновения, своевременное развертывание поду$
шек безопасности, а также состояние пассажиров до и
сразу после аварии. С целью полноценного оказания
медицинской помощи следует узнать о наличии в анам$
незе жизни перенесенных заболеваний, собрать аллер$
гоанамнез, лекарственный анамнез и время последнего
приема пищи.

Внутрибрюшные травмы обычно сопровождаются
симптомами острой кровопотери. На фоне потери кро$
ви у больных часто развивается гипотония. У некоторых
пациентов развивается тахикардия, спутанность созна$
ния на фоне высокой кровопотери5. При пальпации
определяются защитное напряжение мышц передней
брюшной стенки и вздутие живота, что наводит на подо$
зрение о развитии у больного с закрытой травмой живо$
та разрыва внутренних органов. Однако данные симпто$
мы не являются специфическими. У молодых больных и
беременных женщин даже при потере 50–60% объема
крови клиническая картина может отсутствовать6. У по$
жилых пациентов на фоне острой кровопотери быстро
развивается гиповолемия, но не тахикардия в результате
отсутствия нормальной реакции сердца на повышенный
синтез катехоламинов или введение бетадренергических
блокаторов. Наличие имплантированного кардиостиму$
лятора также может ограничить частоту сердечных со$
кращений. У спортсменов, как правило, тахикардия не
развивается, так как в норме у них отмечается снижен$
ная частота сердечных сокращений7. Частота сердечных
сокращений также изменяется с возрастом, и эта разни$
ца должна учитываться, особенно у детей (табл. 46$1).
В ряде случаев боль и защитное напряжение мышц жи$
вота при пальпации могут развиваться намного позже
после получения травмы. Поэтому большое внимание
должно быть уделено пациентам даже в отсроченный
период после травмы, в ряде случаев необходима экс$
тренная госпитализация с целью динамического наблю$
дения пациента хирургом.

� Специфические травмы

Повреждение паренхиматозных органов. Наиболее часто
повреждаются паренхиматозные внутренние органы,
особенно селезенка4. Больные с травмой селезенки ис$
пытывают интенсивные боли в левом верхнем квадран$
те живота и защитное напряжение мышц с этой локали$
зацией. В результате раздражения диафрагмы боль
может иррадиировать в левое плечо. Печень является
вторым органом по частоте повреждения при травме
брюшной полости, при этом клиническими особеннос$
тями являются боль и дефанс в правом верхнем квад$
ранте живота, в лабораторных исследованиях отмечает$
ся повышение уровня аспартатаминотрансферазы
(АСТ) и аланинаминотрансферазы (AЛT). При обоих
видах травм нестабильность гемодинамики является
показанием для выполнения экстренной лапаротомии.

Повреждение полых внутренних органов. Поврежде$
ния полых органов брюшной полости менее распрос$
транены при закрытой травме живота по сравнению с
открытой травмой. Микроперфорации кишки встреча$
ются чаще, на втором месте — перфорации толстой, две$
надцатиперстной кишки и желудка8. В результате хими$
ческого раздражения кислым желудочным или
кишечным содержимым брюшной полости в дополне$
ние к нестабильности гемодинамики у пострадавших
развивается перитонит.

Ретроперитонеальные травмы. Травмы забрюшинно$
го пространства на фоне закрытой травмы живота раз$
виваются менее чем у 20% больных. Повреждения под$
желудочной железы и двенадцатиперстной кишки
встречаются наиболее часто, в то время урологические
травмы развиваются реже, при этом патология на на$
чальных этапах может протекать бессимптомно.

Травмы двенадцатиперстной кишки протекают с
симптомами кишечной непроходимости и болями в
животе, а травмы поджелудочной железы в первую оче$
редь подтверждаются при повышении уровня амилазы
в сыворотке крови. Повреждения или разрыв мочеточ$
ника могут встречаться как изолированно, так и в соче$
тании с травмой органов малого таза. При этом имеет
место макроскопическая гематурия9, которая чаще раз$
вивается у детей10.

Травмы сосудов. Травмы основных сосудов брюшной
полости сопровождаются интенсивным кровотечением
и ишемией внутренних органов11. Чаще данные травмы
являются следствием проникающих ранений, но они
также могут быть вызваны и закрытой травмой. Брюш$
ной отдел аорты редко повреждается, однако это имеет
место при сдавлении передней брюшной стенки ремнем
безопасности при дорожно$транспортном происшес$
твии12. Повреждения других сосудов включает ранение
полой вены, подвздошных сосудов, чревного ствола и
брыжеечных сосудов. Осложнения могут возникнуть в
результате недиагностированных ранений. Клиничес$
кие признаки разнообразны и могут не верифициро$
ваться сразу при поступлении в стационар. На фоне
внутрибрюшного кровотечения, инфекции, сепсиса мо$
жет развиться летальный исход, что часто происходит
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� Таблица 46-1. Частота сердечных сокращений при

кровотечении в зависимости от возраста7

Возраст
Частота сердечных

сокращений

Новорожденные 160

Дошкольники 140

Дети школьного возраста и подростки 120

Взрослые 100

       



в результате разрыва паренхиматозных органов, в част$
ности селезенки. У беременных женщин, поступающих
с болями в животе, необходимо исключить отслойку
плаценты, в том числе проявляющуюся вагинальным
кровотечением или преждевременными родами.

� Диагноз и дифференциальный
диагноз

На начальных этапах при поступлении необходимо
выполнить лабораторные исследования, включающие
определения уровня гликемии, полный анализ крови,
биохимический анализ крови, уровня амилазы в сыво$
ротке, клинический анализ мочи, коагулограмму,
кровь на алкоголь, мочи на наличие наркотиков, опре$
деление группы крови и резус$фактора (во всех случа$
ях, но особенно при необходимости гемотрансфузии),
анализ мочи на ХГЧ у женщин детородного возраста.
Коагулопатия, в частности гипофибриногенемия,
подтверждает диагноз отслойки плаценты, равно как и
уровень фибриногена плазмы ниже 200 мг/дл и тром$
боцитопения (<100 000/мкл). Повышенный уровень
АСТ и АЛТ указывает на повреждение печени, а повы$
шение уровня лейкоцитов может свидетельствовать о
травме селезенки.

Инструментальные исследования включают выпол$
нение ультразвука непосредственно у постели больного
и по мере возможности выполнение компьютерной то$
мографии. Диагностический перитонеальный лаваж
(ДПЛ) выполняется с целью определения наличия сво$
бодной жидкости в брюшной полости, но применяется
реже с появлением УЗИ (табл. 46$2). С целью выявле$
ния травмы и внутрибрюшного кровотечения, УЗИ
применяется чаще в связи со своей доступностью и не$
инвазивностью1 (рис. 46$1). При выполнении УЗИ не$

обходимо достичь визуализации перикарда (субксифо$
идным зрением), спленоренального и гепаторенально$
го пространства (например, карман Морисона, парако$
лические желоба и пространство Дугласа). Наиболее
чувствительным методом, независимо от этиологии
жидкости, является осмотр кармана Морисона13.
Наличие свободной жидкости у гемодинамически не$
стабильных больных указывает на необходимость вы$
полнения экстренной лапаротомии (рис. 46$2). Чув$
ствительность и специфичность этих исследований
представлены в диапазоне от 85% до 95%, хотя резуль$
таты исследования во многом зависят от опыта врача,
выполняющего исследование14,15.

Визуализация при УЗИ периплацентарного сгустка
является признаком, указывающим на отслойку пла$
центы, однако отсутствие сгустка не исключает вероят$
ность наличия данной патологии. Чувствительность
УЗИ в диагностике отслойки плаценты составляет
25%16. Компьютерная томография позволяет получить
подробное изображение брюшной полости и признаки
внутрибрюшной травмы. Данное исследование облада$
ет высокой специфичностью17,18. Однако выполнение
КТ невозможно пациентам, не подлежащим транспор$
тировке. КТ обладает определенными недостатками и
при данном исследовании можно пропустить повреж$
дения диафрагмы, поджелудочной железы и перфора$
ции желудочно$кишечного тракта (ЖКТ), особенно
при выполнении исследования вскоре после травмы19.
Диагностический перитонеальный лаваж помогает
определить наличие внутрибрюшной жидкости или
крови. При получении в промывных водах приблизи$
тельно 10 мл крови говорят о положительном результа$
те исследования. При отрицательных результатах ис$
следования необходимо введение 1 л кристаллоидных
растворов (например, Рингера$лактат) в брюшную по$
лость. Получение более 100 000 эритроцитов/мм3 или
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� Таблица 46-2. Исследования при закрытой травме живота7

Показания Преимущества
Актуаль-

ность
Недостатки

ДПЛ Подтверждает наличие

кровотечения при

наличии у больного

гипотензии

Ранняя диагностика и

высокая чувствительность

98% Инвазивность: можно не диагностировать

травму диафрагмы или органов

ретроперитонеального пространства

УЗИ Подтверждает наличие

свободной жидкости

в брюшной полости

Ранняя диагностика,

неинвазивность и

возможность повторного

выполнения при

необходимости

86–97% Зависимость результатов исследования от

опыта оператора, можно пропустить

травму диафрагмы, кишки и

поджелудочной железы

КТ скани-

рование

Документирует наличие

органной травмы

при нормотензии

Наиболее специфична при

травме

92–98% Дорогостоящий метод исследования,

занимает много времени, требует

транспортировки пациента в

специально оборудованное отделение,

можно пропустить травмы диафрагмы,

кишки и поджелудочной железы

       



более чем 500 лейкоцитов/мм3 считается положитель$
ным результатом исследования20. Наличие желчи, по$
вышенного уровня амилазы, пищевых волокон или
бактерий свидетельствует о повреждении внутреннего
органа или кишки21. Осложнения проведения данного
исследования включают кровотечение из разреза, при$
соединение инфекционного процесса (например, в об$
ласти раны и брюшины) и травмы внутрибрюшных
структур (например, мочевого пузыря, тонкой кишки,
матки).

� Неотложная помощь

Как и при лечении всех видов травм, приоритетом неот$
ложной помощи должна являться стабилизация состоя$
ния пациента. При наличии политравмы, по мере необ$
ходимости, необходима респираторная и инотропная
поддержка5. Лечение данной категории пациентов дол$
жно проводиться только в отделении реанимации и ин$
тенсивной терапии14,15. Терапия включает коррекцию

гиповолемии путем массивного введения инфузионных
растворов. С целью быстрой верификации диагноза при
закрытой травме живота необходимо выполнение УЗИ
прикроватным аппаратом и КТ брюшной полости с
целью оценки степени повреждения и определения алго$
ритма лечения в зависимости от тяжести состояния па$
циента20,21. Установка назогастрального зонда выполня$
ется с целью декомпрессии желудка и определения
наличия в нем крови. Травмы костей таза также необхо$
димо исключить путем выполнения рентгенологическо$
го исследования и консультации травматолога с возмож$
ным выполнением хирургического вмешательства.

� Типичные ошибки

� Отсутствие типичных симптомов может существен$
но затруднить постановку диагноза.

� В начальном периоде от получения травмы необхо$
димо проведение динамического наблюдения и до$
обследования в условиях стационара.
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Рис. 46-1. УЗИ. Отклонений не выявлено

       



� Реальные масштабы травмы, в том числе острая кро$
вопотеря, не всегда отражаются в лабораторных ис$
следованиях.
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� Неоспоримые факты

� Сложности в проведении диагностики и диагности$
ческие ошибки являются неизбежными даже для са$
мого опытного клинициста. При выписке пациента с
абдоминальным болевым синдромом необходимо
разъяснить ему все рекомендации и акцентировать
его внимание на том, что при рецидиве боли необхо$
димо обратиться за медицинской помощью.

� При диагностике причин боли в животе наличие или
отсутствие каких$либо данных не является достаточ$
ным для постановки полного клинического диагно$
за. Единственный тест, который поможет в данном
случае, — время, то есть проведение динамического
наблюдения.

� Принятие решения о ведении пациента должно
быть основано на оценке состояния больного и ве$
роятности неблагоприятного исхода заболевания.
Риск летального исхода и развития тяжелых ослож$
нений напрямую зависит от возраста пациента.
Известно, что риск увеличивается при возрасте па$
циента старше 65, в связи с чем больные данной ка$
тегории подлежат выписке из отделения
неотложной помощи только после полного и тща$
тельного обследования.

� Эпидемиология

Боль является наиболее распространенной жалобой,
с которой пациенты обращаются в отделение неотлож$
ной помощи1,2. Примерно 5% посещений приемного

отделения связано с абдоминальным болевым синдро$
мом1,3,4 и эта статистика остается неизменной во всех
возрастных группах на протяжении десятилетий5,6. Бе$
зусловно, 100% пациентов, поступающих с болью в жи$
воте, требуют обследования и определения тактики
дальнейшего лечения.

Определение больного в то или иное отделение ста$
ционара рассматривается с точки конкретного диаг$
ноза. В ряде ситуаций, к сожалению, ошибки происхо$
дят в связи с неправильно установленным диагнозом
или, что хуже, с его нераспознаванием. Врачи отделе$
ния неотложной помощи должны принимать экстрен$
ные решения крайне быстро, в том числе и в отно$
шении установления предварительного диагноза,
определения возможного исхода заболевания и ис$
ключения острой патологии, что требует от них навы$
ка практической работы и значительного опыта7.
Определение уровня риска и потенциального исхода
заболевания для врача задача сложная и на начальных
этапах госпитализации трудновыполнимая, особенно,
если заболевания протекает с неспецифической кли$
нической картиной8.

В целом 18% пациентов, поступающих в клинику
с жалобами на боли в животе, требуют экстренной гос$
питализации (возможно и обсервационное наблюде$
ние)3 с целью проведения дифференциальной диагнос$
тики и верификации диагноза. При этом 10%
пациентов с болями в животе требуют выполнения экс$
тренного или срочного хирургического вмеша$
тельства3,4, а 10–15% больных требуется незамедлитель$
ного проведения консервативного лечения, которое по$
могает предотвратить развитие тяжелых осложнений, в
том числе с летальным исходом (табл. 47$1)9.

Глава 47

Ведение пациентов с болью в брюшной
полости. Принятие решения

о выписке больного с абдоминальным
болевым синдромом из стационара
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Примерно у 25% пациентов с болями в животе невоз$
можно установить окончательный диагноз в условиях
отделения неотложной помощи. Половине из них кли$
нический диагноз не устанавливается даже в ходе даль$
нейшего дообследования (10). У 75% больных диагноз
устанавливается в приемном отделении или требуется
проведение дифференциальной диагностики9, что во
многом зависит от опыта врача и диагностических воз$
можностей клиники. В этой главе приводится обоснова$
ние ведения больных с абдоминальным болевым син$
дромом, в том числе с недифференцированным.

� Патофизиология

В настоящее время существует очевидная озабочен$
ность в отношении множества клинических ошибок,
которые увеличивают процент заболеваемости и смер$
тности, что влечет за собой судебные разбирательства.
Безусловно, все это стимулирует врачей избегать диаг$
ностичсеких ошибок. Очевидной проблемой, вытекаю$
щей из вышесказанного, является нерациональное ис$
пользование ресурсов стационаров путем выполнения,
порой ненужных дорогостоящих исследований11.

Перед врачом отделения неотложной помощи стоит
важная задача: госпитализировать пациента или выпи$
сать домой (также возможна выписка под амбулаторное
наблюдение, госпитализация в обсервационное отделе$
ние с целью дообследования).

Сегодня распространено такое понятие, как «врачеб$
ная ошибка», под которой понимается неспособность
врача принимать правильные решения в отношении ве$
дения пациентов и реально оценивать имеющуюся кли$
ническую ситуацию12, что увеливает риск летальных ис$
ходов или приводит к прогрессированию заболевания13.

Как правило, при выписке пациента домой врач берет
на себя колоссальную ответственность, но практически,
это решение принимается, если можно так сказать, на
интуитивном уровне. Риск при этом связан с потенци$
альным развитием неблагоприятного исхода заболева$
ния, например перфорации или сепсиса. Особенно риск
возрастает на фоне отсроченного появления симптомов
заболевания8,10,14. Ошибочная (ненужная) госпитализа$
ция также может привести к разнообразным неблагоп$
риятным последствиям. От 3% до 4% пациентов страда$
ют от негативных эмоций, непосредственно связанных с
с их госпитализацией, а также проведением ненужной
терапии, развитием аллергической реакции на ненуж$
ные лекарственные средства, и т. д., при этом 30% боль$
ных, даже госпитализированных по необходимости, на$
значают неправильное лечение и ненужные
инвазивные процедуры15. В среднем, на пациента с аб$
доминальным болевым синдромом врач затрачивает
приблизительно 2,9 ч своего рабочего времени16, в том
числе требуется вовлечение в процесс медицинского
персонала и наличие койко$места. Проведенное иссле$
дование продемонстрировало, что в последнее время, в
связи с появлением новых методик обследования, на$
блюдается увеличение среднего времени, затрачиваемо$
го на пациента с 1,9 до 2,8 ч16.

� Клинические признаки

Даже самые подготовленные и квалифицированные
врачи, основывающие свои решения на научных дан$
ных, знают о возможных когнитивных искажениях и за$
трудняются при постановке клинического диагноза12.

Почему ошибочные решения в решении вопроса о
госпитализации так часты? Ясно, что неопытный врач
чаще госпитализирует больного в стационар с намере$
нием снизить риск врачебной ошибки17. Врачи основы$
вают свои решения на данных, полученных от пациен$
тов (в основном жалобы и анамнез настоящего
заболевания), а также на записях или результатах меди$
цинского обследования и данных диагностических тес$
тов. Все это может дать противоречивый результат17.
В конечном итоге, врач должен решить, какой инфор$
мационный пункт принять во внимание при решении
вопроса о госпитализации или выписки пациента, так
как каждый из них имеет свои недостатки3,12. Поэтому
врачу необходимо принимать во внимание возможные
ограничения физикального и лабораторно$инструмен$
тальных обследований3,10,12,17.

Проще говоря, самым весомым маркером при опре$
делении степени риска осложнений у пациента с болью
в брюшной полости является возраст3,17 и наличие со$
путствующей патологии18. Максимальное число ослож$
нений приходится на возраст пациента более 50–60 лет
(табл. 47$2)3,19. У пожилых пациентов и больных стар$
ческого возраста задержка в диагностике может быть
связана с ограниченным доступом к транспортным сре$
дствам для поездки в больницу, страхом расходов на ле$
чение или страхом потерять независимость. Истинное
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� Таблица. 47-1. Причины развития абдоминального

болевого синдрома

Аневризма брюшного отдела аорты

Расслоение аорты

Аппендицит

Кишечная непроходимость

Холангит

Холецистит

Внематочная беременность

Желудочно-кишечные кровотечения

Внутрибрюшной или тазовый абсцесс

Мезентериальный тромбоз

Механическая желтуха

Панкреатит

Перфорация полого органа

Перитонит

Артериальные и венозные тромбоэмболии

Адаптировано с разрешения Хендриксона и Напарста (Henderrickson

and Naparst) 2003
9
.

       



состояние больного данной категории может быть заву$
алировано приемом различных лекарственных средств
(в том числе обезболивающих), а также множеством
других симптомов или физиологическим ограничением
генерации обычных физических признаков, таких как
лихорадка, тахикардия или защитное напряжение мышц
передней брюшной стенки, указывающих на серьезную
патологию3,10. Как следствие, определяются высокие
показатели смертности пожилых пациентов с абдоми$
нальным болевым синдромом. У больных в возрасте
старше 60 лет, поступающих в отделение неотложной
помощи с болью в брюшной полости, смертность в ста$
ционаре в течение 2 недель превышает 5%19, а данный
показатель у пациентов старше 80 лет в 70 раз выше, чем
у молодых больных20.

Помните, когда речь идет о пожилых пациентах, врач
должен быть особенно подозрителен в отношении имею%
щейся патологии. Обследование в данном случае следует
проводить с осторожностью, и оно должно быть основано
на данных анамнеза и клинической эпидемиологии, вместо
расчета на полученные данные лабораторного обследо%
вания3..

Однако возможность наличия острой патологии не$
льзя исключать и у молодых пациентов. Следует приме$
нять по мере необходимости (но осмысленно) все дос$
тупные методы обследования1,12,17, в том числе и
специальные. О развитии тяжелой патологии, как пра$
вило, свидетельствуют боль, защитное напряжение
мышц живота (дефанс), отсутствие кишечных шумов и
положительные перитонеальные симптомы1. При этом
классическое обследование хирургического больного
не является столь стереотипным, как это может пока$
заться21.

Другие варианты обследования играют значитель$
ную роль в обычной оценке боли в брюшной полости.
В проведенном клиническом исследовании было выяв$
лено, что после дополнительного обследования заклю$
чение о предварительном диагнозе было изменено у 40%
пациентов22. Распространенность каждого механизма
тестирования в этом исследовании показано в сокра$
щенном виде в табл. 47$3.

Из доступных вариантов обследования брюшной по$
лости и малого таза предпочтение отдается компьютер$
ной томографии (КТ), которая находит все более широ$
кое применение в качестве самого ценного вида
дополнительного инструментального дообследования,
обеспечивающего наиболее полной информацией об

имеющейся патологии и требующего чуть больше за$
трат, чем обычное рентгенологическое обследова$
ние10,22. Сегодня компьютерная томография является
наилучшим предиктором необходимости или отсу$
тствия таковой к госпитализации и выполнению экс$
тренного хирургического вмешательства. Выполнение
КТ на уровне отделения неотложной помощи с целью
верификации причины развития болевого синдрома в
брюшной полости рекомендуется многим пациентам9.
Однако данный вид исследования тоже имеет опреде$
ленные недостатки и ограничения в использовании.
В связи с радиологическим воздействием на организм
пациента выполнение КТ не рекомендуется детям и бе$
ременным женщинам13. Только в 57% случаев КТ вы$
полняется пожилым пациентам, при этом 20% больных
всех групп выполнение КТ является ненужным5.
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� Таблица 47-2. Частота развития неблагоприятного исхода заболевания в зависимости от возраста пациента

Возраст в десятилетиях
Продолжительность пребывания

в стационаре > 3 дней

Хирургические

осложнения
Летальный исход

60 38% 17% 3%

70 42% 16% 2%

80 45% 19% 12%

Адаптировано с разрешения Льюиса (Lewis) с соавторами 2005
19

� Таблица 47-3. Исcледования при абдоминаль-

ном болевом синдроме в %

Диагностика
% общий режим

тестирования

Не проводилось исследований 2

Только анализ мочи 2

Только серологические исследования 6

Только методы визуализации 0

Анализ мочи+серологическое

исследование

27

Анализ мочи+ методы визуализации 2

Серологическое исследование

+ методы визуализации

15

Анализ мочи+ методы визуализации

+ серологическое исследование

48

Только обзорная рентгеноскопия 11

Только КТ 38

Только УЗИ 25

Обзорная рентгеноскопия+КТ 13

Обзорная рентгеноскопия+УЗИ 4

КТ+УЗИ 10

Адаптировано с разрешения Нагурнея (Nagurney) с соавт. 2003
22

Сокращения: КТ компьютерная томография, УЗИ ультразвуко

вое исследование.

       



� Неотложная помощь

Даже высокомотивированный, заботливый и опытный
врач в ряде случаев допускает в своей работе промахи и
оплошности. Безусловно, это является неотъемлемой
частью повседневной работы каждого человека12.

При размещении пациента в стационаре важно по$
нимание того, что даже самые, казалось бы, обоснован$
ные решения, построенные на данных, полученных при
дообследовании, могут оказаться ошибочными. В дан$
ном разделе рассматриваются стратегии, которые могут
быть использованы для определения максимально пра$
вильного размещения больного в клинике или принятия
решения о его выписке домой. Во втором случае врачу
необходимо разобраться с вопросами «Что будет, если я
не прав?» и «Что делать, если я выбрал неправильную
стратегию ведения больного? ». В первую очередь, если
вы приняли решение все$таки выписать пациента домой
или он категорически настаивает на выписке, разъясни$
те ему все возможные необходимые действия при возоб$
новлении или усилении болевого синдрома, а именно
необходимость возвращения в отделения неотложной
помощи для проведения дообследования и лечения.

Помните, что пациент первым узнает о любых изме$
нениях в своем состоянии, что имеет решающее значе$
ние для обеспечения правильной тактики ведения боль$
ного. Создайте максимально доверительные отношения
с больным и условия отсутствия его страха перед вами.
Необходимо, чтобы пациент вам первому рассказывал
обо всех положительных и отрицательных изменениях,
происходящих с ним18. Если считаете допустимым ле$
чение в амбулаторных условиях, разъясните пациенту
возможное течение его заболевания и особенности лече$
ния в поликлинике. Если же пациент настаивает на вы$
писке, а вы видите необходимость в продолжении лече$
ния в условиях стационара, разъясните больному
возможные тяжелые последствия отказа от лечения.
При диагностировании, казалось бы, ясных диагнозов,
вызывающих ложное чувство уверенности и безопас$
ности (например, гастроэнтерит или вирусная инфек$
ция), требуется проведение дифференциальной диаг$
ностики с целью исключения серьезной причины
развития боли в животе.

Помните о существовании определенной категории
пациентов со снижением критики своего состояния.
Практически все данные больные подлежат обязательно$
му дообследованию и лечению в условиях стацонара, так
как их амбулаторное наблюдение и лечение представ$
ляют риск. Кроме того, во всех сомнительных случаях и
при отсутствии возможности верифицировать диагноз
решение следует принимать в пользу госпитализации.
В Соединенных Штатах Америки, в связи с возникаю$
щими трудностями сбора анамнеза, госпитализируются
чаще иностранные граждане, чем англоязычные паци$
енты23.

За исключением редких случаев, пожилые пациенты
с абдоминальным болевым синдромом могут быть выпи$
саны из отделения неотложной помощи только после
полного исключения острой патологии в случае полной

уверенности в безопасности. Помните, что диагностиро$
вание относительно доброкачественных заболеваний
(например, инфекций мочевыводящих путей) также не$
обходимо исключить более серьезную патологию24. Во
многих случаях при выписке пациента с болью в животе
существует высокая вероятность установки неправиль$
ного ошибочного диагноза18. В этих случаях в основном
помогает единственный тест: испытание временем, то
есть динамическое наблюдение. Отсутствие развития
осложнений в течение 10–24 ч существенно снижает
риск наличия тяжелой патологии10. Однако, к сожале$
нию, даже при госпитализации пациента в стационар в
ряде случаев возникают затруднения в диагностике и
установка неправильного диагноза или пропускание
имеющегося заболевания.

Выписка. При выписке пациента из стационара врач
должен быть уверен, что здоровью больного больше ни$
чего не угрожает. Примерно 7% детей и 14% пациентов
пожилого и старческого возраста выписываются из от$
деления неотложной помощи, при этом 9% пожилых
людей вынуждены вновь обращаться за медицинской
помощью в стационар в связи с рецидивом боли в
брюшной полости6,19. Очевидно, что уверенность в от$
сутствии заболевания при наличии болей в животе ни$
когда не будет достигать 100%25.

При имеющейся у пациента не регрессирующей в те$
чение 3 дней боли в брюшной полости требуется прове$
дение дифференциального диагноза25. Мероприятия,
необходимые в данном случае, описаны в табл. 47$4. Бе$
зусловно, объективные методы обследования при вери$
фикации причины боли в животе не являются совер$
шенными. Диагностическая точность повышается с
течением времени1. В проведенном исследовании авто$
ры выявили, что 62% пациентам требуется повторная
госпитализация для верификации диагноза. При этом
выявлено, что это действительно было необходимо
лишь 1/3 больных данной категории25.

� Типичные ошибки

� Чрезмерное проведение исследований тестирования
приводит к отсутствию быстрой диагностики тяже$
лых состояний и потере времени, особенно у пациен$
тов группы выского риска (например, пожилых
больных).

� Чрезмерное доверие пациентам. Менее половины из
них будет четко следовать вашим рекомендациям.

� Госпитализация больного в стационар не может
обеспечить отсутствие развития осложнений1.

� Литература

1.American College of Emergency Physicians. Clinical
Policy: Critical Issues for the Initial Evaluation and
Management of Patients Presenting with a Chief
Complaint of Nontraumatic Acute Abdominal Pain. Ann
Emerg Med. 2000;36:406.

Глава 47 Ведение пациентов с болью в брюшной полости 289

       



2.McCaig LF, Burt CW. National Hospital Ambulatory
Medical Care Survey: 1999 Emergency Department
Summary. Advance data from Vital Health Statistics of the
National Center for Health Statistics. 2001;320:1.

3.Kamin RA, Nowicki ТА, Courtney DS, Powers RD. Pearls
and pitfalls in the emergency department evaluation of
abdominal pain. Emerg Med Clin N Am. 2003;21:61.

4.Powers RD, Guertler AT. Abdominal pain in the ED:
Stability and change over 20 years. Am J Emerg Med. 1995;
13:301.

5.Hustey FM, Meldon SW, Banet GA, Gerson LW, Blanda
M, Lewis LM. The use of abdominal computed
tomography in older ed patients with acute abdominal pain.
Am J Emerg Med. 2005;23:259.

6.Scholer SJ, Pituch K, Orr DP, Dittos RS. Clinical
outcomes of children with acute abdominal pain.
Pediatrics. 1996;98(4 Pt 1):680.

7.Hack JB, OBrien K, Benson N. Pilot study: Concordance
of disposition for hypothetical medical patients in the
emergency department. Acad Emerg Med. 2005;12:562.

8.Newton E, Mandavia S. Surgical complications of selected
gastrointestinal emergencies: Pitfalls in management of the
acute abdomen. Emerg Med Clin N Am. 2003;21:873.

9.Gerhardt RT, Nelson BK, Keenan SK, et al. Derivation of
a clinical guideline for the assessment of nonspecific
abdominal pain: The Guideline for Abdominal Pain in the
ED Setting (GAPEDS) Phase 1 Study. Am J Emerg Med.
2005;23:709.

10.Graff LG, Robinson D. Abdominal pain and emergency
department evaluation. Emerg Med Clin N Am. 2001; 19:123.

11.Kovacs G, Croskerry P. Clinical decision making: An
emergency medicine perspective. Acad Emerg Med.
1999;6:947.

12.Cosby KS. A framework for classifying factors that con$
tribute to error in the emergency department. Ann Emerg
Med. 2003;42:815.

13.Hofer TP, Hay ward RA. Are bad outcomes from ques$
tionable clinical decisions preventable medical errors? A
case of cascade iatrogenesis. Ann Intern Med. 2002; 137(5
Part 1):327.

290 Глава 47 Ведение пациентов с болью в брюшной полости

� Таблица 47-4. Рекомендации по выписке пациента из стационара/дообследование проводится в течение 24 ч*

Вопрос Рекомендации

Боль в брюшной полости Боль усиливается, не регрессирует, изменяется характер боли, в течение 24 ч необходимо

дообследование

Лихорадка Повторное возникновение лихорадки или повышение температуры тела до еще более

высоких показателей. Требуется дообследование с целью выявления причины

Рвота Отсутствие эффекта от проводимого лечения, появление крови в рвотных массах.

Требуется дообследование с целью выявления причины

Ректальное кровотечение Рецидив ректального кровотечения или вновь появившееся. В любом случае требуется

дообследование с целью выявления причины

Гематурия В любом случае требуется дообследование с целью выявления причины в течение 24 ч

Головокружение или обморок В любом случае требуется дообследование с целью выявления причины

Кровь в стуле, черный стул В любом случае требуется дообследование с целью выявления причины

Вагинальное кровотечение Усиление кровотечения, вновь появившееся кровотечение, потеря сознания на фоне

вагинального кровотечения требуют дообследования

Желтуха Пожелтение кожи, прогрессирование уже имеющейся желтухи. Требуется дообследование

Перистальтика Отсутствие кишечных шумов требует выяснения причны. Диарея с прогрессирующей

слабостью требует дообследования

Рекомендации по приему

новых лекарственных

средств

При отсутствии возможности у пациента принимать определенную форму лекарственного

препарата (например, глотание таблеток) требует назначения подходящей формы

Предварительные назначения Следует принимать лекарственные средства четко, как было рекомендовано специалистом

Самостоятельное лечение Ни в коем случае не принимать никакие препараты самостоятельно. Необходимо

следовать только рекомендациям врача

Диета До регрессии абдоминального болевого синдрома следует ограничиться приемом

жидкостей. Нельзя принимать алкоголь и следует отказаться от курения

* Дообследование должно выполняться исключительно только врачом и в срок не более 24 часов. Если амбулаторное обследование невозможно,

пациенту необходимо вернуться в отделение неотложной помощи.
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