
МИНОБРНАУКИ РОССИИ 
Федеральное государственное бюджетное образовательное 

учреждение 
высшего образования 

«Тульский государственный университет» 
 
 
 
 

В. Г. Сапожников, О. В. Тарасова, Р. В. Грачев,  
Д. В. Харитонов, Т. А. Кузнецова,  
Т. Н. Кожевникова, Ю. В. Балко 

 
 

НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ДЕТСКОЙ 
ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ 

 

 

Учебное пособие 

 

 

Направление подготовки: 060000 «Здравоохранение» 

Специальность: 060101 «Лечебное дело» 

Форма обучения: очная 

 

 

 

 

 

Тула  2023 



2 
 

УДК 616.33/.34-053. 
 

Сапожников В. Г., Тарасова О. В., Грачев Р. В, Харитонов Д. В., 
Кузнецова Т. А., Кожевникова Т. Н., Балко О. А. Некоторые 
вопросы детской  гастроэнтерологии. Учебное пособие для 
студентов и ординаторов-педиатров. Под общей редакцией 
д.м.н., проф. В. Г. Сапожникова. Тула: Издательство Тульского 
государственного университета, 2023. 186 с. 

 
 
 
 
 
Пособие предназначено для студентов IV, V курсов по 

специальности «Лечебное дело» и  ординаторов-педиатров. 
 
 
 

Рецензенты:  
к.м.н,  главный врач ГУЗ «ГДКБ», В. В. Бурмыкин, 
к.м.н., доцент Тульского государственного педагогического 
университета им Л. Н. Толстого В. С. Якушина. 
 
 

                                                              
 
 
 
 

© Сапожников В. Г., Тарасова О. В., 
Грачев Р. В, Харитонов Д. В., 
Кузнецова Т. А., Кожевникова Т. Н., 
Балко О. А.2023 
 
© Издательство ТулГУ, 2023 



3 
 

ГЛАВА 1 
АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ  

ОРГАНОВ  ПИЩЕВАРЕНИЯ У ДЕТЕЙ 
     

Система пищеварения состоят из отдельных органов, 
анатомически и функционально связанных друг с другом, 
причем, чем меньше ребенок, тем больше выражена эта связь, и 
патологический процесс носит более генерализованный 
характер. 

      Ротовая полость ребенка грудного возраста имеет 
ряд особенностей, которые обеспечивают эффективное 
сосание: 

-  относительно малый размер ротовой полости; 
- в центре верхней губы имеется выступающий вперед 

валик (мозоль) размером 3-4 мм; 
-  на губах у новорожденного имеется поперечная 

складчатость; 
- хорошо развиты жевательные мышцы и мышцы губ; 
- слизистая оболочка ярко-красного цвета в следствии 

богатой васкуляризации;  
- по краю челюстных отрезков имеется дупликатура 

слизистой оболочки что помогает ребенку при сосании плотно 
обхватывать сосок молочной железы матери;  

- в толще щек у новорожденного хорошо выражены 
плотные жировые подушечки - так называемые комочки Биша 
(в них много твердых жирных кислот, они упругие, что 
способствует, акту сосания); 

- язык относительно большого pазмера и почти 
полностью заполняет ротовую полость. Работа языка во время 
акта сосания напоминает действие поршня в шприце – язык 
прижимается к твердому небу и отодвигается назад, нижняя 
челюсть создается отрицательное давление, и ротовая полость 
заполняется молоком. 

Функция околоушных, подчелюстных и подъязычных 
слюнных желез начинает проявляться после рождения ребенка, 
но слюны образуется мало, поэтому у новорожденного 
слизистая оболочка относительно сухая.   Однако, секреция 
слюнных желез значительно увеличивается в возрасте 4-6 
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месяцев, дети не успевают глотать слюну, и слюна вытекает 
наружу. Это состояние носит название физиологическое 
слюнотечение. 

 Порядок прорезывания зубов. Внутриутробное 
прорезывание зубов случается очень редко. Молочные зубы 
прорезываются с 6 месяцев попарно в определенном порядке: 2 
нижних средних резца  в 6-7 мес, 2 верхних средних резца в 8-9 
мес, 2 верхних боковых резца в 9-10 мес, 2 нижних боковых 
резца в11-12 мес. В норме у ребенка к концу первого года 
жизни должно быть 8 молочных зубов, а в 2года – 20 молочных 
зубов. На 2 году жизни молочные зубы также прорезываются в 
определенной последовательности (нижние зубы появляются 
раньше верхних, кроме боковых резцов): 4 первых моляра - в 
12-14 мес, 4 клыка - в 14-20 мес, 4 вторых моляра - в 20-24 мес.  

Постоянные зубы начинают прорезываться с 5-6 лет. 
Первыми прорезываются большие коренные зубы (первые 
моляры). Последовательность прорезывания постоянных зубов 
приблизительно такая же, как молочных. Замена молочных 
зубов на постоянные заканчивается в 9-12 лет. В этом возрасте 
появляются премоляры (малые коренные зубы), в 12-13 лет 
вторые моляры, в 17-25 лет – третьи моляры (зубы мудрости). 
Количество постоянных зубов у взрослого человека – 32. 

У здорового доношенного ребенка физиологические 
безусловные сосательный и глотательный рефлексы хорошо 
выражены сразу после рождения. Отсутствие глотательного 
рефлекса является признаком значительной незрелости 
новорожденного.                                                                            

Процесс сосания, состоящий из 3 фаз: 
I - фаза аспирации (захватывание соска и значительной 

части ареолы): 
II - фаза сдавливания соска и ареолы (при каждом 

сосательном движении молоко поступает в ротовую полость): 
III - фаза проглатывания (одно проглатывание после 

нескольких сосательных движений). 
К особенностям строения пищевода у детей раннего 

возраста относятся воронкообразная форма, хорошо 
выраженная васкуляризация при недостаточном развитии 
мышечных волокон и эластической ткани. 
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Вход в пищевод у новорожденного расположен между 
III и IV шейными позвонками, с возрастом опускается и в 12 
лет находится на уровне VI—VII позвонков. Длина пищевода 
зависит от возраста ребенка: у новорожденного -     10см 
(I/2длины туловища), в 5 лет – 15 см, в 15лет – 20 см. Для 
сравнения, у взрослого человека длина пищевода составляет 25 
см (1/4 длины туловища). 

Для некоторых видов обследования и лечения 
необходимо знать расстояние от зубов до кардиального отдела 
желудка, которое равно 1/5 длины тела в сантиметрах + 6.3 см. 

Анатомические особенности желудка у детей 
Положение желудка в брюшной полости у 

новорожденного и в первое полугодие жизни ребенка 
горизонтальное, однако, уже к 9-12 месяцам желудок 
принимает вертикальное положение.  

Размер желудка у детей также меняется с возрастом: 
интенсивный рост желудка, особенно дна и пилорического 
отдела, происходит в течение первого года жизни. 
Окончательно формирование заканчивается в 7—12 лет. Так 
как разовый объем пищи зависит от вместимости желудка, 
необходимо знать возрастные значения.  

Объем желудка в зависимости от возраста следующий: у 
новорожденного  увеличивается с 7 мл после рождения до 80 
мл на 10-й день, в 3месяца составляет 100мл, в 12 месяцев – 
250 мл, в 3 года – 500 мл, в 12 лет – 1500 мл.     Форма желудка 
может быть разной (блюдцеобразная, грушевидная, овальная 
или иная), часто зависит от объема и консистенции принятой 
пищи. Мышечный слой желудка у новорожденных и детей 
грудного возраста недостаточно развит, особенно слабо развит 
сфинктер кардиального отдела – так называемое зияние 
желудка. Напротив, мышцы привратника, выражены сильно, 
что способствует развитию пилороспазма. Зияние 
кардиального отдела желудка в сочетании с нарушением 
техники вскармливания ребенка и несовершенством регуляции 
пищеварительного аппарата со стороны нервной системы часто 
приводят к аэрофагии и срыгиванию.  

 Аэрофагия — это заглатывание избыточного 
количества воздуха во время приема пищи. После этого в связи 
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с открытым кардиальным отделом желудка у ребенка часто 
наблюдается срыгивание, то есть воздух и молоко в небольшом 
количестве выделяются наружу. При срыгивании пища может 
попасть в дыхательные пути и стать причиной аспирационной 
пневмонии и асфиксии. С целью профилактики аспирации 
необходимо придерживаться правила - после кормления 
подержать ребенка 8-10 мин под углом 45°, что позволит 
ребенку срыгнуть воздух.  

  Слизистая оболочка желудка обильно 
васкуляризирована, относительно толстая. Количество 
желудочных желез при рождении сравнительно невелико (2 
млн.) и с возрастом увеличивается до 10 млн. в возрасте 12 мес, 
20 млн.  в 10 лет и 25 млн. в пубертате. Слизистая оболочка 
желудка претерпевает ряд изменений в течении первых лет 
жизни. Гистологическими особенностями слизистой 
новорожденного является недоразвитие главных клеток, 
выделяющих пепсин; сниженная функция обкладочных клеток, 
выделяющих соляную кислоту; недостаточное количество 
бокаловидных клеток, представляющих собой нерастворимую 
защитную слизь, которая покрывает всю поверхность 
слизистой оболочки. С двух лет гистологический состав 
слизистой оболочки желудка соответствует таковому у 
взрослого человека.  

Секреторная функция желудка также имеет возрастные 
особенности.  Ферментный состав желудочного сока у ребенка 
мало отличается от состава у взрослого человека, однако 
происходят значительные количественные изменения 
ферментов. Пепсин, который способствует перевариванию 
белка в желудке, образуется в кислой среде (лучше всего при 
рН 1,5-2,5). Содержимое желудка у новорожденного в связи со 
сниженной функцией обкладочных клеток имеет рН 6,5-8, у 
грудных детей рН 5,8-3,8. Так как после рождения ребенка 
желудочного сока выделяется мало (примерно 20 мл) и 
кислотность его низкая, расщепление белка пепсином 
отсутствует. Процесс расщепления постепенно нарастает к 
концу первого года жизни, когда рН уменьшается (в разгар 
пищеварения составляет pH 1,5-3). Со второго года жизни рН 
1,5-2 (как у взрослого человека), активность пепсина 
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увеличивается до 16-32 ед. (в грудном возрасте активность 
пепсина 2-16 ед). Расщепление белка в желудке ребенка 
грудного возраста происходит благодаря сычужному ферменту 
(химозину), который створаживает молоко в мелкие хлопья. 
Химозин лучше всего действует в слабокислой среде (рН 6-6,5), 
но может действовать в нейтральной и слабощелочной. 
Активность сычужного фермента с возрастом увеличивается 
(16-32 ед. у новорожденного и 256—512 ед. у ребенка 1 года и 
старше). У взрослых химозин в пищеварении значения не 
имеет. Переваривание  жиров  в  желудке  
осуществляется  с  участием  фермента  липазы . Фермент 
лучше действует на хорошо эмульгированные жиры. В 
материнском молоке имеется собственная липаза, а жиры в ней 
эмульгированы. Этим объясняется хорошее переваривание 
липидов у детей, находящихся на естественном вскармливании. 
Высокая активность фермента липазы связана с pH 
желудочного сока, оптимальное рН равно 7. При снижении рН 
меньше 5, активность фермента тормозится, поэтому у детей 
старшего возраста липолиз в желудке не происходит. 
Ферменты желудочного сока достигают активности взрослого 
человека только в старшем школьном возрасте.  

    У новорожденного ребенка слабокислая реакция в 
желудке поддерживается не соляной, а молочной кислотой. 
Затем вступает в действие соляная кислота. Степень 
кислотности содержимого желудка зависит от возраста 
ребенка, вида вскармливания, характера принятой пищи. При 
естественном вскармливании, когда ребенок получает 
материнское молоко, желудочный сок выделяется с  

  наименьшей кислотностью и активностью ферментов. 
Ребенок на искусственном вскармливании получает 
адаптированные молочные смеси, его желудочный сок 
содержит намного больше соляной кислоты и ферментов. 
Процессы всасывания в желудке активно идут в возрасте до 10 
лет, в то время как у взрослого человека всасывание 
осуществляется в основном в тонкой кишке. 

  Поджелудочная железа у детей раннего возраста 
недостаточно дифференцирована, более подвижная. Вес ее у 
новорожденного   составляет   3 грамма, у 15-летнего ребенка - 
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50 грамм. Секретирует поджелудочная железа панкреатический 
сок в кишечник (в 12- перстную кишку) и выделяет инсулин в 
кровь. Панкреатический сок богат органическими веществами 
(альбумин, глобулин) и неорганическими веществами (натрий, 
калий и железо), а также содержит ряд важных ферментов: 

-трипсин, химотрипсин, карбоксипептидаза, эластаза 
(расщепляют белок); 

- амилаза (расщепляет крахмал и гликоген до 
образования мальтозы); 

- мальтаза (расщепляет мальтозу); 
- липаза (расщепляет эмульгированные жиры). 
Печень является самой крупной железой в организме 

ребенка, принимающей участие не только в процессе 
пищеварения, но также в обмене веществ, выполняет 
экскреторные и ферментативные функции.  

Анатомо-физиологические особенности печени у детей 
следующие: 

- печень после рождения функционально незрелая;  
- у новорожденного нечетко выражена дольчатость 

печени (формируется к концу 1-го года жизни); 
-размеры печени относительно большие, составляют у 

новорожденного 4,4% массы тела, в то время как у взрослого - 
2.8% массы тела;   

-нижний край печени до 7 лет определяется перкуторно 
и пальпаторно по правой среднеключичной линии ниже края 
правой реберной дуги: 

• до 6 мес. — на 2-3 см, 
• 6 мес. - 2 года - на 1,5 см, 
• 3-7 лет - на 0,5-1 см, 
• у школьников печень не выступает из-под 

реберной дуги; 
• по срединной линии живота с 7 лет печень не 

опускается ниже верхней трети расстояния между пупком и 
мечевидным отростком;  

• у новорожденного больших размеров левая доля 
печени, которая уменьшается в возрасте 1,5 года; 

• в грудном возрасте печень характеризуется 
обильной васкуляризацией, неполноценной дифференциацией 
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паренхимы и слабым развитием соединительной тканей. 
Гистологическое строение печени ребенка соответствует 
взрослому в 8 лет. 

Желчеобразование у грудных детей происходит не так 
интенсивно, как в старшие возрастные периоды. 
Физиологическое значение желчи состоит в следующем: 

‐ нейтрализует состав в двенадцатиперстной 
кишке; 

‐ эмульгирует жиры; 
‐ активирует липазу поджелудочной железы; 
‐ растворяет и способствует всасыванию 

жирорастворимых витаминов; 
‐ усиливает перистальтику толстой кишки. 
Тонкая кишка у новорожденного относительно длины 

тела больше, чем у взрослого человека. В зависимости от 
возраста это соотношение составляет: 

‐ новорожденный - 8,5:1; 
‐ I год - 7,5:1; 
‐ 16 лет-6,5:1; 
‐ взрослый человек - 5,5:1. 
Тонкая кишка состоит из нескольких отделов: 

двенадцатиперстная кишка, тощая и подвздошная. Длина 
двенадцатиперстной кишка у новорожденного составляет 7—
10 см, увеличивается до 25—30 см у взрослого человека. Длина 
тощей кишки соответствует 2/5 общей длины тонкой кишки, а 
длина    подвздошной соответственно 3/5. Слизистая оболочка 
кишки тонкая, обильно васкуляризирована, клетки эпителия 
быстро обновляются. По сравнению со взрослыми кишечные 
железы в детском возрасте более крупные. В тонкую кишку 
поступает смесь, в состав которой входит пищевое содержимое 
желудка, желчь, поджелудочный и кишечный соки. Вся эта 
смесь называется химус. В щелочной среде тонкой кишки под 
влиянием ферментов поджелудочной железы, кишечного сока 
и благодаря разнообразному действию желчи происходит 
полостное (дистантное) пищеварение. В его процессе 
происходит гидролиз большинства больших молекул белков, 
жиров и углеводов, и таким образом идет их подготовка к 
следующему типу пищеварения. Перевариванию белка в 
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первую очередь способствует пепсин желудочного сока.  
Одним из главных кишечных ферментов является 
энтерокиназа, которая активирует все протеолитические 
ферменты панкреатического сока. Под действием кишечных 
ферментов в полости тонкой кишки из крупных белковых 
молекул и полипептидов образуются низкомолекулярные 
пептиды и небольшое количество аминокислот. Гидролиз 
углеводов представляет собой расщепление части крахмала на 
декстрин и мальтозу амилазой слюны и гидролиз 
полисахаридов до дисахаридов под влиянием α-амилазы 
поджелудочного сока. Имеет значение присутствие соляной 
кислоты, под действием которой клетчатка углеводов 
размягчается. Значительную роль в гидролизе жиров под 
влиянием липазы поджелудочной железы (до моно- и 
диглицеридов жирных кислот) играет печеночная желчь. 
Активность липазы в процессе созревания желудочно-
кишечного тракта значительно не изменяется, так как уже в 
первые месяцы жизни происходит расщепление практически 
всего жира. Ферменты в составе химуса проходят по тонкой 
кишке, достигают толстую кишку и разрушаются под 
воздействием микрофлоры. Образовавшиеся продукты 
гидролиза перемешиваются в результате постоянного 
сокращения мускулатуры тонкой кишки и прикасаются к 
слизистой оболочке стенки - зоне пристеночного 
(мембранного) пищеварения. Наиболее активно этот процесс 
протекает в верхней трети тонкой кишки. Пристеночное 
пищеварение осуществляется с помощью ферментов, 
находящихся на структурах клеточной мембраны 
микроворсинок кишечных эпителиоцитов. По происхождению 
выделяют ферменты желез пищеварения из химуса, которые 
абсорбируются на кайме энтероцитов. В тоже время кишечные 
эпителиоциты, структурно связанные с мембраной, 
синтезируют более 20 собственно кишечных ферментов. 
Мембранное пищеварение завершает гидролиз пищевых 
веществ в тонкой кишке. На этапе всасывания образовавшиеся 
аминокислоты, моноглицериды и моносахариды 
абсорбируются в кровеносную и лимфатическую системы. 

       Для детей грудного возраста мембранное 
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пищеварение имеет большее значение по сравнению с 
полостным, что обусловлено слабым функционированием 
пищеварительных желез. На протяжении первых 15—20 дней 
жизни существует три типа пищеварения, из которых 
пристеночное занимает промежуточное положение между 
внеклеточным полостным и внутриклеточным пищеварением. 
Последнее происходит в специальных вакуолях пищеварения в 
виде поглощения твердых веществ, т.е. фагоцитоза, и жидких 
веществ, т.е. пиноцитоза. К концу указанного возраста тонкая 
кишка приобретает функцию иммунологического барьера. 

     Все отделы толстой кишки к рождению ребенка 
являются морфологически незрелыми: формирование слепой 
кишки заканчивается к концу первого года жизни, восходящая 
часть ободочной кишки до 4 лет больше нисходящей части, 
поперечная часть занимает горизонтально положение только в 
2 года. Сигмовидная кишка у новорожденного очень длинная и 
подвижная, до 5 лет расположена в брюшной полости, а затем 
опускается в малый таз. Строение толстой кишки соответствует 
кишке взрослого человека только в 3—4 года.  

Прямая кишка у новорожденного относительно длинная 
и может в случае наполнения большим количеством кала 
располагаться в малом тазу. В ней происходит окончательное 
формирование стула и всасывание воды. После рождения 
ребенка на протяжении 1-3 дней из прямой кишки выделяется 
стерильный меконий. В состав мекония входят слущенный 
эпителий кишечника, секрет желез пищеварительного тракта и 
поджелудочной железы, проглоченные околоплодные воды, 
клетки кожи, lanugo (первичный волосяной покров плода). На 
2-3-й сутки в составе мекония определяется большое 
количество микроорганизмов. Стул с 3-го дня жизни 
называется переходным С 5-го дня жизни испражнения 
приобретают обычный вид. Внешние признаки стула у ребенка 
грудного возраста зависят от вида вскармливания – 
естественного или искусственного. Со второго полугодия 
жизни фекалии приобретают вид стула взрослого человека. 
Количество каловой массы за 24 ч в грудном возрасте равно в 
среднем 30-100 грамм. Частота испражнений у новорожденного 
равна частоте кормлений, то есть 6-7 раз в сутки, в первом 
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полугодии уменьшается до 4-5 в сутки, на втором полугодии до 
2- 3 раз в сутки. Со второго года жизни частота испражнений 1-
2 раза в сутки. 

      Процесс заселения кишечник микрофлорой состоит 
из 3 фаз.  В течение первых 16-20 часов после рождения 
кишечник стерильный. Это фаза стерильности (асептическая 
фаза). В кишечный тракт микрофлора поступает через ротовую 
полость, верхние дыхательные пути и прямую кишку. Скорость 
заселения зависит от степени бактериального загрязнения 
окружающей среды. В каловых массах сначала появляется 
кокковая флора. На вторые сутки высевается 
грамположительная флора, с третьих суток - бифидум-
бактерии, кишечные палочки, протей. Количество бактерии 
6ыстро увеличивается и достигает максимума на 3-й день 
жизни. Это фаза нарастаюшего инфицирования с 
длительностью 4-5 дней. С 5-6-го дня жизни постепенно 
происходит трансформация кишечной флоры (например, из 
кишечного содержимого исчезает протей), что совпадает с 
появлением xapaктерного для грудного ребенка стула – фаза 
трансформации.  

      У детей, получающих грудное молоко, флора 
кишечника представлена в основном бифидум-бактериями, 
высевается небольшое количество кишечной палочки. 
Бифидум-бактерии представляют собой необходимый для 
кишечного тракта вид микроорганизмов, функция которых 
заключается в поддержании нормального количества и 
соотношения разных видов флоры в кишечнике (биоценоза). К 
концу 1-го года жизни, когда рацион ребенка значительно 
расширяется за счет продуктов прикорма, количество бифидум-
бактерии уменьшается, а кишечных палочек увеличивается.  

      У детей грудного возраста, находящихся на 
искусственном вскармливании (получают адаптированные 
молочные смеси), быстро наступает фаза инфицирования, а 
фаза трансформации отсутствует. Состав микрофлоры у этих 
детей на 65-95% состоит из кишечной палочки, количество 
микроорганизмов больше, выявляются энтерококки и 
грамположительные палочки. Учитывая состав микрофлоры 
кишечника, такое состояние можно рассматривать как 
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субинфекцию, при которой вероятность заболеваний 
кишечника намного выше, чем у детей, получающих 
материнское молоко. Основное значение микрофлоры 
кишечника состоит в синтезе витамины группы В и витамина 
К, флора способствует ферментативному перевариванию пищи. 

      Небольшое количество флоры, которая может жить в 
кислой среде, имеется в желудке. По мере удаления от желудка 
в тонкой кишке микроорганизмов становится все больше. 
Количество флоры в толстой кишке очень значительное, по 
видам она разнообразная, а функции ее остаются| 
постоянными. При нарушении состава флоры в кишечнике 
развивается дисбактериоз, причиной которого у детей чаще 
всего бывают заболевания желудочно-кишечного тракта 
инфекционной и неинфекционной этиологии.  

Методика клинического обследования органов 
пищеварения у детей.      Коммуникативные навыки 
(выяснение жалоб) 

   Общение с пациентом начинается со сбора жалоб. 
Установление доверительного контакта с родителями имеет 
большое значение при сборе информации о состоянии здоровья 
детей грудного, раннего и дошкольного возраста.  
Жалобы, которые наиболее тесно связаны с заболеваниями 
органов желудочно-кишечного тракта, можно разделить на 3 
группы: 

- боль в том или ином отделе живота; 
- диспептические расстройства; 

ения аппетита. 
                            Болевой синдром 
     Ребенок грудного и раннего возраста не может 

самостоятельно объяснить наличие и локализацию 
абдоминальной боли. Ценную информацию дает врачу анализ 
поведения ребенка.  На наличие боли указывают: 

- плач и беспокойство; 
- ребенок вытягивает и прожимает к животику 

поочередно правую и левую ножки (сучит ножками); 
- боль может прекратится после отхождения газов 

и ребенок успокаивается. 
     Следует задать вопросы о характере вскармливания 
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малыша грудного возраста (вид вскармливания, введение 
прикормов, применение молочных смесей).  

     У пациента раннего возраста уточняем особенности 
диеты (перечень продуктов, их кулинарную обработку). 
Нередко боль в животе возникает при различных нарушениях 
возрастных рекомендаций по питанию детей первых лет жизни.  

     В дошкольном возрасте ребенок сам высказывает 
жалобы на боль в брюшной полости, но затрудняется с ее 
характеристикой, указывает на локализацию боли в области 
пупка.   

Опрос школьника и подростка позволяет выявить все 
особенности болевого синдрома, в том числе его 
интенсивность, локализацию и периодичность.     Определение 
локализации боли имеет большое значение, так как позволяет 
сделать предположение о пораженном органе. Например, боль 
в эпигастральной области указывает на возможное заболевание 
кардиального отдела пищевода, желудка, двенадцатиперстной 
кишки. Боль в правом подреберье говорит о поражении печени, 
желчного пузыря, головки поджелудочной железы, 
двенадцатиперстной кишки. Боль в левом подреберье часто 
связана с патологией желудка, либо хвоста поджелудочной 
железы, в области пупка - поджелудочной железы, в средней 
области живота- заболеванием желудка. При локализации боли 
в левой подвздошной области следует подумать о патология 
сигмовидной кишки. 

     По интенсивности абдоминальная боль может быть 
разной градации, по характеру – острой, тупой, колющей, 
режущей, ноющей 

Предположить заболевание позволяет связь боли с 
временем приема пищи.  

Боль, возникающая во время приема пищи, указывает на 
патологию пищевода, через 10-20 мин после приема пищи – на 
гастрит, через 1,5-2 ч после ее приема (так называемые 
«голодные боли») - на воспалительный процесс при 
хроническом гастрите, либо на обострение язвенной болезни. 
Признаком язвенной болезни двенадцатиперстной кишки 
являются поздние     боли (через 4 часа после приема пиши) и 
боли в ночное время.  
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     При подозрении на гастрит, целесообразно выяснить 
связь болевого синдрома с особенностями диеты. Так, было 
установлено, что при гиперацидном гастрите после приема 
кислых и острых продуктов боль усиливается, после щелочных 
блюд (молоко) боль уменьшается. При гипоацидном гастрите 
наблюдается обратная зависимость. В ночное время 
абдоминальная боль может быть связана с гельминтозом. 

     Связь боли с актом дефекации является признаком 
сигмоидита и колита.   При воспалении и спазме нижних 
отделов толстой кишки и сфинктера ануса возникает боль и 
позывы на дефекацию, при которых стула может не быть 
вообще или выделяться небольшое количество. Такие болевые 
приступы называются тенезмами и часто наблюдаются при 
дизентерии, могут быть при сигмоидите и гельминтозах 
(трихоцефалез).  

    Для панкреатита характерна так называемая 
опоясывающая боль, а также иррадиация боли в правое и левое 
подреберья, что также не исключает дуоденит. При 
заболеваниях печени и желчевыводящих путей иррадиация 
боли может быть в лопатку и правое плечо, что связано с 
раздражением соответственно брюшного сплетения и 
диафрагмального не 

Диспепсические расстройства 
К диспепсическим расстройствам относятся  

нарушения стула (понос, запор), рвота, срыгивание, 
руминация, тошнота, изжога и отрыжка. 

Под поносом (диареей) понимают ускоренную 
дефекацию, при которой кал жидкий по консистенции за 
счет большого содержания воды. Этиология диареи 
разнообразна. При грудном вскармливании расстройство 
стула чаще всего связано с нарушением правил введения 
прикорма и докорма молочными смесями, но может быть 
симптомом как переедания, так и длительного голодания 
(дистрофический понос, «голодный» стул). Известна 
аллергическая диарея на пищевые продукты, лекарственная 
диарея на медикаментозные препараты, неврогенная диарея 
при стрессовых состояниях.     Диарея является основным 
клиническим проявлением многих кишечных инфскций, 
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иногда наблюдается при болезнях почек, эндокринных 
заболеваниях, нарушениях обмена веществ. Частота 
дефекаций может быть значительной и обуславливает 
тяжесть состояния.  

    Стул пациента должен быть осмотрен, так как его 
консистенция, цвет, запах, наличие примесей, количество 
каловых масс имеют диагностическое значение. 
Увеличенное суточное количество каловых масс называется 
полифекалией и наблюдается при синдроме нарушенного 
всасывания (синдром мальабсорбции). Для описания 
характера   стула существуют разные термины: 
кашицеобразный, разжиженный, жидкий (водянистый, 
пенистый, в виде рисового отвара при холере), 
замазкообразный, дегтеобразный (при наличии примесей 
крови), лентовидный, полусформивовавшийся и 
оформленный (нормальный стул).  

    В составе стула могут содержаться примеси. К 
примесям относятся: слизь при кишечных инфекциях, 
энтероколитах; кровь яркого цвета (при кровотечении из 
нижних отделов кишечника), либо в виде прожилок (при 
дизентерии).  

Естественный запах стула при заболевании меняется, 
например, на зловонный   при кишечных инфекциях, 
гнилостный при панкреатите. Нормальный цвет стула 
зависит от возраста ребенка (меконий, стул новорожденного 
ребенка, имеет темно зеленый цвет) и меняется при 
заболеваниях от ахолического, серо-глинистого, (при 
инфекционном гепатите) до черного (стул-мелена при 
кровотечении из верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта). Зеленый стул характерен для дизентерии и 
сальмонеллеза. 

      Уменьшение частоты дефекаций, выделение 
плотных каловых масс, затруднение акта дефекации называется 
запор и диагностируется у ребенка первого года жизни при 
отсутствии стула |более суток, у старшего ребенка - более 2 
суток. Причины запора: в раннем возрасте - нарушение диеты и 
дефицит питания, в старшем возрасте - нарушения тонуса и 
перистальтики кишечника, недоразвитие нервно-мышечного 
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аппарата желудочно-кишечного тракта, психогенные 
состояния, грубые нарушения диеты. 

       Под термином рвота понимают выделение наружу 
содержимого желудка и верхних отделов кишечника через 
ротовую полость. Причины рвоты разнообразны. Это 
интоксикации разной этиологии, болезни почек, нервной 
системы, органов желудочно-кишечного тракта, а у детей 
грудного возраста-дефекты вскармливания и особенности 
функционирования пилорического (хорошо развит) и 
кардиального (слабо развит) отделов желудка. Рвотные массы 
должны быть осмотрены врачом на предмет их количества и 
состава, так как несут информацию о возможной патологии. 
Например, наличие красной крови в рвотных массах 
свидетельствует, что источник кровотечения находится в 
кардиальном отделе желудка или выше, либо имеет место 
желудочное или дуоденальное кровотечение и кровь под 
воздействием желудочного сока не успевает превратиться в 
солянокислый гематин. Рвота типа «кофейной гущи» говорит о 
воздействии желудочного сока на кровь, которая находилась в 
желудке длительное время (кровотечение при язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки, либо заглатывании 
крови при кровотечении из органов ротовой и носовой 
полости). 

Если внешний вид рвотных масс ребенка первого года 
жизни, находящегося на грудном вскармливании, выглядит как 
не створоженное молоко, то рвота возникла через короткий 
период времени после кормления или у малыша имеется 
непроходимость пищевода; у старших детей рвота 
неизмененной пищей тоже может возникнуть через короткое 
время и является признаком сужения пищевода или 
кардиального отдела желудка. Наличие створоженного молока 
в рвотных массах говорит, что рвота возникла через 1,5-2 ч 
после кормления ребенка. 

    Тошнота - неприятное ощущение в надчревной 
области, иногда сопровождающееся слабостью, 
головокружением. Возникает при заболеваниях желудочно-
кишечного тракта (гастрит, глистная инвазия), патологии 
головного мозга, интоксикации и других заболеваниях.  
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    Изжога - жгучее ощущение за грудиной или в 
надчревной области, возникающее при забрасывании 
содержимого желудка в пищевод. Это признак гиперацидного 
гастрита. 

    Отрыжка - внезапное поступление из желудка в 
ротовую полоссть газов или небольшого количества 
желудочного содержимого. Причины и характерные признаки 
следующие: в первые месяцы жизни ребенка отрыжка часто 
является признаком аэрофагии; при гипоацидном гастрите 
отрыжка сопровождается тухлым запахом; при гиперацидном 
гастрите и язвенной болезни желудка - кислым запахом; 
заболеваниях желчевыводящих путей отрыгиваемое горькое на 
вкус 

Аппетит и его характеристики 
    Жалобы на изменения аппетита встречаются при 

многих заболеваниях.  Нарушения аппетита при заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта – одно из основных проявлений 
патологии. Встречаются 4 основных вида: сниженный аппетит, 
анорексия, повышенный и извращенный аппетит. Снижение 
аппетита может быть вызвано: 

- нарушением пищеварения при заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта (энтероколит, гастродуоденит и 
др.); 

- интоксикацией на фоне заболеваний воспалительного 
характера (грипп, пневмония, пиелонефрит, скарлатина и т.д.); 

-нарушением принципов здорового питания и состава 
пищи (перекармливание ребенка, неправильный режим, 
чрезмерно жирная пища и др.);  

-неврогенными причинами (дефекты воспитания, 
неудовлетворительные материально-бытовые и семейные 
условия). 

Отсутствие аппетита и полный отказ от пищи 
называется анорексией. 

Повышенный аппетит, или Булимия, встречается у 
больных сахарным диабетом, приеме некоторых лекарственных 
препаратов, например, кортикостероидов. 

В ряде случаев при недостатке в организме некоторых 
веществ, например, кальция, возникает феномен известный как 
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«pica chlorotica», то есть искажение вкуса. Ребенок начинает 
есть непищевые вещества, такие как мел или песок. 

   Общие жалобы, возникающие при заболеваниях 
желудочно-кишечного тракта, могут быть вызваны 
интоксикацией: слабость, головная боль, повышение 
температуры. 

Особенности анамнеза при заболеваниях органов 
пищеварения 

    Анамнез заболевания включает всю информацию со 
времени появления первых жалоб и симптомов до обращения к 
врачу. Доверительный контакт врача с пациентом и его 
родителями позволяет поставить правильный, диагноз, 
составить представление об индивидуальных особенностях 
случая. 

   Получаемые при расспросе больного сведения дают 
представление о  развитии заболевания, последовательности 
появления симптомов, периодичности обострений при 
хронической патологии. Следует иметь в  виду, что существует 
немало болезней, имеющих специфическое, им одним  
свойственное начало и последовательность клинических 
проявлений.     Особенностью любых заболеваний является их 
изменение во времени. 

Часть субъективных симптомов, которые беспокоили 
пациента с начала заболевания, могут через какой-то срок 
исчезнуть, появляются новые признаки. Некоторые ощущения 
могут усиливаться (уменьшаться) или приобретать иной 
характер. Из беседы с родителями врач узнает, с какого 
времени они считают ребенка больным, выясняет состояние его 
здоровья до возникновения настоящего заболевания, а также, 
что, по их мнению, могло послужить причиной болезни. 
Подробно ведется расспрос о первых признаках болезни, в 
хронологической последовательности выясняется динамика 
возникновения и смены симптомов, уточняется, когда больной 
впервые обратился за медицинской помощью, какие 
проводились диагностические исследования и их результаты.  

   Следует выяснить эффективность применявшегося 
ранее лечения (амбулаторного, стационарного), какие 
лекарственные средства больной получает в настоящее время. 
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Выясняют перечень, дозы, длительность применения 
лекарственных препаратов, оказывающих раздражающее 
действие на слизистую оболочку желудка (аспирин, 
стероидные гормоны, некоторые антибиотики, например, 
тетрациклин и др.  

   Врач уточняет, находится ли пациент на диспансерном 
учете по поводу  настоящего, либо другого заболевания. Все 
мероприятия, которые были проведены с начала заболевания, 
как организационные (посещение поликлиники, вызов врача на 
дом, госпитализация, выдача больничного листа), так и 
лечебные (приём больным медикаментов, процедур по 
назначению врача или самостоятельно с указанием, по 
возможности, их названия и дозировок) должны быть записаны 
в историю настоящего заболевания. 

    Заболевания желудочно-кишечного тракта могут быть 
врожденного и приобретенного генеза, для некоторых 
характерна наследственная предрасположенность. Так, если 
язвенной болезнью желудка болеют родители, то для их детей 
характерна наследственная предрасположенность к этому 
заболеванию, особенно если они уже болеют гастритом. Этот 
факт обязательно должен быть учтен врачом при лечении 
ребенка. 

При сборе анамнеза учитывается наличие 
сопутствующей патологии, которая может способствовать 
возникновению или утяжелять течение заболеваний 
желудочно-кишечного тракта (анемия, гиповитаминоз, 
отравление и др.).  

     Диагностическое значение имеет возраст ребенка, так 
как некоторые болезни характерны для определенных периодов 
детства. В грудном возрасте, например, нередки диспепсии, в 
дошкольном – гельминтозы и кишечные инфекции, в школьном 
– гастродуоденит. Возраст имеет значение в оценке характера 
течения и прогноза заболевания.  

     Пол также имеет определенное значение в 
диагностике различных заболеваний – у мальчиков-подростков 
чаще диагностируют язвенную болезнь двенадцатиперстной 
кишки.  

    С этнической принадлежностью может быть связан 
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определенный фенотип пациента, наследственная 
предрасположенность.  

     Расспрос о месте проживания может дать 
дополнительные сведения для диагностики, так как в 
некоторых районах распространены определенные 
заболевания. Например, болезнь Крона чаще наблюдают у 
людей, живущих в Северной Европе и Северной Америке, в 
других местностях могут быть природные очаги инфекционно- 
паразитарных болезней.  

      Следует обратить внимание на образование и 
профессию родителей  пациента, вредные привычки (курение, 
алкоголизм), состояние их здоровья,  состав семьи, условия 
проживания, которые могут быть непосредственно  связаны с 
развитием заболевания у ребенка.  

Анамнез жизни включает сведения, излагаемые в 
определенной  последовательности о характере физического и 
психического развития  обследуемого. Эта информация дает 
возможность врачу составить  представление об 
индивидуальных особенностях больного, его  преморбидном 
фоне.  

Составными частями анамнеза являются: физическое и 
психическое развитие  ребенка по периодам детства, семейно-
бытовой анамнез, характер питания,  образовательный анамнез, 
аллергологический анамнез, наследственный  анамнез, все 
перенесенные заболевания, гинекологический анамнез (у  
девочек пубертатного периода), андрологический анамнез (у 
мальчиков  пубертатного периода), экспертный анамнез 
(наличие инвалидности). 

Осмотр пациента 
Визуальный осмотр ребенка начинается с оценки 

общего состояния. Различают следующие виды: 
удовлетворительное, средней степени тяжести, тяжёлое, крайне 
тяжёлое, терминальные состояния. Критериями оценки служит 
состояние жизненно важных функций организма (дыхательная, 
сердечно-сосудистая, центральная нервная системы). Степень 
тяжести общего состояния пациента оценивается с учетом не 
только данных в момент осмотра, но и результатов прогноза 
заболевания и вероятности возникновения осложнений, 
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включая оценку транспортабельности пациента и показания 
для госпитализации.  

Удовлетворительное - показатели жизненных функций 
в пределах физиологической нормы. Наблюдается при 
выздоровлении, в период ремиссии при длительных 
хронических заболеваниях.  

Средней степени тяжести – состояние, при котором 
функции жизненно важных органов и систем организма 
нарушены, однако состояние пациента не представляет 
непосредственной угрозы для жизни. Больные обычно 
нуждаются в оказании неотложной врачебной помощи, либо им 
показана госпитализация, поскольку существует вероятность 
быстрого прогрессирования заболевания и развития опасных 
для жизни осложнений. Например, при язвенной болезни 
желудка и 12-перстной кишки может возникнуть кровотечение.  

Тяжёлое – характеризуется нарушением одной или 
нескольких жизненно важных функций организма с угрозой 
для жизни. Это состояние возможно при кишечных инфекциях, 
после операций на желудочно-кишечном тракте. Крайне 
тяжелое состояние характеризуется осложненным течением 
болезни, что может привести к летальному исходу. Так же 
выделяют агональное состояние - отсутствие сознания и 
глазных рефлексов, неопределяемое АД, отсутствие пульса на 
периферических и резкое ослабление на крупных артериях; 
нарушения сердечного ритма. При аускультации определяются 
глухие сердечные тоны; отмечаются выраженные признаки 
гипоксии: патологические типы дыхания (Чейна-Стокса, Биота, 
Куссмауля и др.). 

Общий осмотр проводят по системам в положениях 
стоя и лежа. Оценивают физическое развитие (соответствует 
возрасту и полу, отстает или опережает). Оценивают сознание, 
которое может быть ясным или нарушенным. В клинике 
внутренних болезней выделяют несколько степеней угнетения 
сознания: ступор, сопор, кома. Критериями оценки состояния 
сознания являются способность больного правильно 
ориентироваться в собственной личности, времени и 
окружающей обстановке, а также скорость мыслительных 
процессов. Для объективной оценки состояния сознания 
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используют шкалу Глазго. 
 Необходимо обратить внимание на наличие у больного 

возможных эмоциональных нарушений – апатии, депрессии, 
эйфории, эмоциональной лабильности, раздражительности. 
Возможны психические нарушения – неадекватное поведение, 
бред, галлюцинации.  

Положение больного, как правило, указывает на 
тяжесть заболевания, реже может быть обусловлено 
спецификой болезненного процесса. Различают активное, 
пассивное и вынужденное положение больного.  

Активное положение - пациент может самостоятельно, 
без посторонней помощи, изменить собственное положение в 
кровати, на стуле, в кресле; по собственному желанию или по 
предложению медицинского персонала свободно перемещаться 
в палате и за ее пределами, самостоятельно осуществлять 
мероприятия личной гигиены, принимать еду.  

Пассивное - встречается при бессознательном 
состоянии. Вынужденное положение больной занимает в целях 
уменьшения болезненных проявлений, подсознательно 
принимает определённую позу и длительно сохраняет её. 
Например, при боли в животе ребенок обычно лежит на боку, 
прижав ноги к животу. Такое вынужденное положение 
характерно для больных с обострением язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки. У детей раннего 
возраста признаком боли в брюшной полости являются частые 
движения ножками. Выражение страдания на лице у малыша 
также один из признаков боли в животе. 

Физикальное обследование области живота 
включает все основные разделы: осмотр, пальпацию, 
перкуссию и аускультацию.  

Осмотр области живота, который проводится в 
положении больного стоя, лежа на спине и лежа на боку. 
Оцениваются следующие признаки: 

-форма и симметричность (у здорового ребенка живот 
овальной формы, симметричный; 

- размеры живота: в положении лежа на спине у детей 
раннего возраста живот несколько выступает выше уровня 
грудной клетки, у детей старшего возраста - несколько ниже 
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ее уровня; 
- степень участия мышц брюшной полости в процессе 

дыхания.  Попросим ребенка старшего возраста глубоко 
«подышать животом», положив свою руку на брюшную стенку, 
либо просим при дыхании «надувать" живот на вдохе и 
втягивать на выдохе. В норме все участки живота участвуют в 
дыхании, правая и левая половины симметричны. При 
раздражении брюшины, обусловленной воспалением, больной 
«щадит» соответствующий участок и брюшная стенка отстает а 
акте дыхания. 

При патологии органов брюшной полости осмотр 
живота позволяет выявить следующие изменения: 

- увеличение живота может быть при избыточной 
подкожно-жировой клетчатке, метеоризме, асците, 
гепатомегалии и спленомегалии, грыжах, опухолях. Следует 
обратить внимание на присутствие складок на брюшной стенке 
(при ожирении), асимметричность брюшной стенки (опухоль, 
грыжа белой линии живота), выпячивание пупка (асцит, 
метеоризм). Термин «лягушачий живот» используется при 
описании «распластанного» увеличенного живота при 
гипотонии брюшных мышц (при рахите у детей грудного 
возраста); 

- втянутый живот бывает при гипотрофии, менингите, 
сильном сокращении мышц брюшной стенки в начальной 
стадии перитонита; 

- симптом «песочных часов» - признак пилоростеноза с 
локализацией в эпигастральной области (появляется после 
поглаживания фалангами пальцев эпигастральной области);   

- выраженная венозная сетка на стенке живота носит 
название «голова медузы» и является признаком затруднения 
тока крови через портальную систему (портальная гипертензия 
при циррозе печени). 

Во время осмотра губ оценивают их цвет (цианоз, 
бледность), степень влажности, наличие гиперемии, трещин, 
высыпаний (при герпес инфекции), врожденных аномалий 
развития (врожденное не заращение верхней губы). 

При осмотре ротовой полости определяют цвет 
слизистой оболочки (естественный, цианоз, бледность, 
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гиперемия, иктеричность), состояние языка - цвет, влажность, 
наличие налета, отека, признаков воспаления, 
«географического» рисунка).  К врожденным порокам развития 
языка относится  аномалия уздечки в виде уменьшения ее 
длины или увеличения площади ее соединения с нижней 
поверхностью языка, язык больших размеров (макроглоссия), 
складчатый язык (глубокие борозды или складки на его 
поверхности, не вызывающие боли или других неприятных 
ощущений. Врожденным пороком развития неба является   его 
не заращение. 

Патологические изменения языка сопровождают многие 
заболевания органов пищеварения.  

Распространенным заболеванием грибковой природы у 
детей первых месяцев жизни является молочница, при которой 
на слизистой оболочке ротовой полости появляются белые 
точки. Симптом стоматита - афты в виде язв на любом участке 
слизистой.  

Пальпация органов брюшной полости - один из 
самых информативных способов обследования ребенка с 
заболеваниями желудочно-кишечного тракта. 

Соблюдение нижеперечисленных правил позволяет 
качественно провести пальпацию, а следовательно, получить 
больше достоверной информации.  Правила пальпации 
следующие: 

1) РУКИ врача должны быть ЧИСТЫМИ и теплыми, 
ногти коротко      острижены; 

2) осмотр проводить в хорошо освещенном 
помещении; 

3) установить контакт с ребенком, отвлечь его 
внимание разговором или игрушкой перед началом осмотра, и 
в тоже время внимательно наблюдать за реакцией на 
пальпацию по выражению лица (появляется гримаса на боль) 

4) положение ребенка во время пальпации - лежа на 
спине на плотной поверхности, ноги согнуты в тазобедренных 
и коленных суставах примерно под углом 45°, руки - вдоль 
туловища, голова обследуемого на плоской подушке (или без 
подушки); 

5) врач находится с правой стороны пациента.   
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Перечисленные правила позволяют снять напряжение 
мышц передней брюшной стенки и облегчают пальпацию 
органов брюшной полости. 

В ряде случаев пальпация проводится в специальном 
положении ребенка: 

-  на боку – кишечник сдвигается вниз и улучшается 
доступ к пальпируемому органу (например, при пальпации 
слепой кишки ребенка укладывают на левый бок), 

- стоя - в этом положении иногда лучше пальпируются 
увеличенные или| смещенные вниз органы. 

6) в большинстве случаев применяется бимануальный 
метод пальпации при котором живот пальпируется одной 
рукой, а вторая рука в проекции пальпируемого органа 
поддерживает туловище со стороны спины. При этом. 

при исследовании органов, расположенных в правой 
половине брюшной полости, левая рука располагается на 
пояснице справа и осторожными движениями приближает 
органы к правой руке, которой проводится пальпация. При 
исследовании органов левой половины брюшной полости 
пальпация проводится правой, иногда левой рукой, а на 
пояснице размещена вторая рука. 

7) пальпация проводится в определенном порядке за 
исключением случаев, когда врач знает о болезненности в 
каком-нибудь участке брюшной полости. Пальпация 
болезненного участка проводится в последнюю очередь. 

8) в большинстве случаев пальпация проводится на 
фоне выдоха, что расслабляет брюшной пресс. Иногда следует 
попросить ребенка сделать глубокий вдох — это сместит вниз в 
первую очередь печень, и тогда органы брюшной полости 
могут ощущаться лучше; 

9) в некоторых случаях для получения более точных 
данных ребенку перед пальпацией необходимо сделать 
очистительную клизму, что освобождает толстую кишку от 
каловых масс. 

 
При описании пальпаторных данных указывается 

локализация выявленных признаков, для чего передняя 
брюшная стенка линиями условно делится на 9 участков. 
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Визуально линии проводятся следующим образом: 
- 2 горизонтальные - по нижним краям X ребер с обеих 

сторон и между передними верхними остями подвздошных 
костей; 

- 2 вертикальные линии - по наружным краям прямой 
мышцы живота. 
Образовавшиеся три верхние части - правое подреберье, 
собственно 
эпигастий (надчревный отдел) и левое подреберье - вместе 
образуют эпигастральную область. 

Три средние части - правый боковой отдел, пупочная 
область и левый боковой отдел, составляют мезогастральну 
область. 

Три нижние части - правая подвздошная, надлобковая и 
левая подвздошная области - образуют гипогастральную 
область.

Кроме того, (визуально проводят горизонтальную и 
вертикальную линии через пупок) можно разделить переднюю 
брюшную стенку на 4 квадранта- верхний правый, верхний 
левый, нижний правый и нижний левый. 

Существует 2 методики пальпации органов брюшной 
полости – поверхностная и глубокая. Начинается обследование 
с поверхностной пальпации, которая захватывает всю 
поверхность живота.  

Поверхностная пальпация - это легкое надавливание 
кончиками сложенных II—V пальцев слегка согнутой ладони 
на брюшную стенку в направлении «против часовой стрелки», 
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начиная с сигмовидной кишки. Затем пальпируют нисходящий 
отдел толстой кишки, поперечно-ободочный и  восходящий 
отделы. Следующий этап – пальпация всех 9 областей 
брюшной стенки: эпигастральную область, 2 подреберья, 
пупочная, 2 боковые, надлобковая и 2 подвздошные. Можно 
проводить пальпацию по трем линиям снизу вверх от 
подвздошных и надлобковых областей. 

 При поверхностной пальпации определяются 
следующие признаки:  

-чувствительность - в норме больной на поверхностное 
прикосновение руки врача к животу не реагирует; при 
патологии (гиперэстезия) болевая реакция возникает уже во 
время прикосновения к коже живота, проявляется 
беспокойством и плачем ребенка.  

-болезненность - в норме больной не ощущает боли. 
Болевой синдром - признак острого или обострения 
хронического воспалительного процесса, например, 
холецистита, аппендицита, гастрита, гепатита и др. При 
поверхностной пальпации может быть установлена боль в так 
называемой зоне Шоффара, которая находится в нижней трети 
внутренней половины правого верхнего квадранта. Такая боль 
является проявлением патологии двенадцатиперстной кишки и 
поджелудочной железы.  

 

- напряжение брюшной стенки - в норме брюшная 
стенка мягкая; напряжение возникает при панкреатите, 
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аппендиците и других воспалительных процессах органов 
брюшной полости. Одним из опасных для жизни больного 
признаков напряжения брюшной стенки является так 
называемый «доскообразный живот», что указывает на наличие 
перитонита 

- расслабление брюшной стенки - проявление таких 
педиатрических заболеваний, как рахит, целиакия и др., 
сопровождающихся гипотонией мышц. При поверхностной 
пальпации можно обнаружить грыжу| 

- размеры внутренних органов - их увеличение, 
выявляемое при поверхностной пальпации, указывает на 
воспалительный процесс, либо внутриутробные аномалии и 
опухоли. 

- вздутие живота - патологический признак, 
возникающий при метеоризме, асците. 

После поверхностной пальпации продолжают глубокую 
пальпацию по методу Образцова-Стражеско. Для получения 
достоверной информации рекомендуется придерживаться 
правил глубокой пальпации, они следующие: 

- одной рукой желательно поддерживать туловище со 
стороны спины; 

- ладонь руки располагаем перпендикулярно к органу, 
который пальпируем, или его краю, несколько оттягивая кожу 
в сторону от органа (при этом образуется небольшая кожная 
складка); 

- затем пальцы осторожно погружаются (лучше во 
время выдоха) вглубь по | направлению к брюшной полости и 
задней стенке органа; 

-  скользящими движениями  пальцев в направлении к 
органу исследуем весь орган ( он перемещается под пальцами) 
или его край. 

Критериями оценки являются:  
-локализация,  
-форма,  
-болезненность,  
-размеры,  
-плотность и состояние поверхности,  
-подвижность,  
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-урчание.   
Каждый орган имеет свои показатели нормы и разное их 

количество. 
Порядок пальпации органов брюшной полости, 

критерии оценки и характерные симптомы. 
Сигмовидная кишка пальпируется правой рукой (при 

необходимости левая рука в поясничной области поддерживает 
туловище). Расположив ладонь правой руки перпендикулярно 
кишке приблизительно на 2-3 см в стороне от нее, пальцы 
погружаются в глубину брюшной полости (движение снизу 
вверх и снаружи внутрь). После этого проводятся скользящие 
движения сверху вниз и изнутри наружу так, чтобы под 
пальцами ощущалась сигмовидная кишка. 

Сигмовидная кишка в норме безболезненная при 
пальпации, поверхность ее гладкая, размеры (ширина) 1—2 см, 
мягкая, подвижная, урчания нет. 

При на патологии сигмовидной кишки может появиться 
болезненность (при сигмоидите), утолщение (при колите), 
задержке плотных каловых масс и другие отклонения от 
нормы. 

Общие правила пальпации всех участков толстой кишки 
аналогичны. 

Слепая кишка пальпируется в правой подвздошной 
области правой рукой. Кишка в подвздошной области 
размещена так, что она опускается сверху справа вниз налево, 
поэтому руку нужно разместить по биссектрисе  правого 
нижнего  квадранта (ладонь будет размещена перпендикулярно 
кишке). 

Вариант пальпации слепой кишки - провести в ее 
проекции кругообразные надавливающие движения. 

В норме слепая кишка безболезненна, ее размеры - 3-
3,5см, малоподвижная, относительно плотная, поверхность 
гладкая, при надавливании может быть урчание. Болезненность 
слепой кишки, отсутствие нормальной подвижности указывают 
на наличие воспалительного процесса. 

Характерным признаком патологического состояния 
органов брюшной полости является симптом Щеткина-
Блюмберга. При наличии патологии обычное медленное 
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надавливание на брюшную стенку вызывает боль разной 
интенсивности. Если при быстром отнятии руки боль резко 
усиливается, то симптом Щеткина-Блюмберга считается 
положительный. Если при отнятии руки интенсивность боли не 
изменяется - симптом отрицательный. Положительный 
симптом обусловлен раздражением брюшины и наиболее 
характерен для перитонита. В случае перфорации полого 
органа в брюшную полость и заполнения ее содержимым 
органа - симптом положительный во всех отделах живота. При 
ограниченном перитоните симптом определяется локально.  

 
 

 
 
Рисунок демонстрирует методику определения 

симптома Щеткина-Блюмберга в правой подвздошной области. 
Положительный симптом обусловлен раздражением 

брюшины и наиболее характерен для перитонита. В случае 
перфорации полого органа в брюшную полость и заполнения ее 
содержимым органа - симптом положительный во всех отделах 
живота. При ограниченном перитоните симптом определяется 
локально.  

Симптом Щеткина-Блюмберга является характерным 
признаком| острого аппендицита. Для определения проекции 
аппендикса на брюшную стенку визуально биссектрису 
правого нижнего квадранта делим на 3 равные части и 
медленно нажимаем в точке на границе верхней и средней 
трети биссектрисы.  Симптом положительный, если в момент 
отнятия руки боль резко усиливается. 

Характерным признаком острого аппендицита является 
также симптом Ровсинга - при нажатии в правой подвздошной 
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области возникает боль, которая усиливается при поднятии 
вверх выпрямленной правой ноги. Симптом расценивается как 
положительный. 

Восходящий отдел толстой кишки пальпируется 
правой рукой по правилам, описанным для пальпации 
сигмовидной кишки, обязательно с использованием 
бимануального метода пальпации. 

Поперечно - ободочная кишка находится выше пупка и 
направлена после пересечения средней линии живота 
несколько вверх. Лучше всего эту кишку пальпировать двумя 
руками, расположив полусогнутые пальцы слева и справа от 
пупка на 2-3 см выше его по сторонам от наружних краев 
прямых мышц живота. Пальцы погружаются вглубь и движутся 
сверху вниз и снизу вверх, ощущая кишку. В норме поперечно-
ободочная кишка размещена на уровне пупка или на 1-2 см 
ниже его, безболезненная при пальпации, толщиной 2—2,5 см, 
подвижная вверх и вниз, мягкая, без урчанья. Выявленная 
болезненность и урчание поперечно-ободочной кишки - 
проявления колита. В ситуации, когда при пальпации кишка 
имеет форму плотного, болевого цилиндра, увеличена ее 
толщина, следует подумать об инвагинации. 

Нисходящий отдел толстой кишки пальпируется 
правой рукой, используется бимануальный метод пальпации. 
Учитываются такие признаки как толщина (в норме около 2 
см), форма, подвижность, болезненность, урчание.  

В педиатрической практике не всегда удается 
определить с помощью пальпации восходящий и нисходящий 
отделы толстой кишки. В таких случаях при пальпации 
нисходящего отдела следует еще раз ощутить рукой верхний 
отдел сигмовидной кишки и от нее продолжить пальпацию 
(табл. 1). 

 
 
 
 
 

Таблица 1. 
Характеристика    отделов кишечника при пальпации 



33 
 

Пальпируемый 
орган 

Состояние органа в норме 

Сигмовидная 
кишка 

Безболезненный гладкий цилиндр умеренной 
плотности толщиной 2-3 см 
Смещается в пределах 3-5 см, под рукой не 
урчит 

Слепая кишка Безболезненный гладкий мягко-эластический 
цилиндр толщиной 3-5 см 
Смещается в пределах 2-3 см, под рукой 
слегк урчит 

Восходящая 
ободочная кишка

Безболезненный гладкий цилиндр, плотный 
или мягкий в зависимости от состояния, 
толщиной 3-5 см 
Малоподвижная, может урчать под рукй 

Нисходящая 
ободочная кишка

Безболезненный гладкий цилиндр, плотный 
или мягкий в зависимости от состояния, 
толщиной 3-5 см 
Малоподвижная, может урчать под рукой 

Поперечно-
ободочная кишка

Безболезненный гладкий цилиндр умеренной 
плотности толщиной 5-6 см 
Подвижная, под рукой не урчит 

Желудок Большая кривизна: 
Гладкий, безболезненный, эластический 
Может урчать под рукой 
Привратник: 
Безболезненный гладкий эластический 
цилиндр толщиной 2-2,5 см 
Может урчать под рукой 

Поджелудочная 
железа 

В норме обычно не пальпируется 
Иногда пальпируется в виде безболезненного 
гладкого эластического цилиндра тлщиной 
1,5-2 см, не урчащего под рукой 

Печень Нижний край печени определяется у края 
рёберной дуги 
Край печени при пальпации безболезненный, 
ровный, слегка закруглённый, с гладкой 
поверхностью, ластической консистенции 

Желчный пузырь В норме не пальпирется 
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Селезенка В норме не пальпируется 
 

При пальпации нижнего края печени пальцы правой 
руки располагаются на уровне правой среднеключичной линии 
почти перпендикулярно нижнему краю печени на 3-5 см ниже 
правой реберной дуги. Применяют метод бимануальной 
пальпации. Правая рука опускается вглубь брюшной полости, и 
проводятся повторные движения СНИЗУ вверх изнутри наружу, 
перемещая руку все ближе и ближе к реберной дуге до 
ощущения края печени. 

 
Рисунок 1.  Демонстрирует  поэтапную (а, б, в, г) 

пальпацию печени. 
 
Для оценки свойств органа выясняются следующие 

критерии:  
- место расположения нижнего края печени; в норме до 

5—7 лет на 0,5-3 см располагается ниже края правой реберной 
дуги, у школьников не выступает из-под реберной дуги. 
Пальпация края печени ниже описанного уровня может быть 
признаком как увеличения самой печени, т.е гематомегалии 
(гепатит, цироз, опухоль, жировая дистрофия, абсцесс печени, 
лейкоз, тяжелые воспалительные процессы – сепсис, 
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пневмания, нарушения кровообращения сердечного генеза), так 
и смещения здоровой печени вниз при заболеваниях легких 
(правосторонний пневмоторакс, гемоторакс, экссудативный 
плеврит) 

- в норме печень безболезненна (боль указывает на 
воспалительный процесс); 

- край в норме острый (при патологии закругленный); 
- печень в норме мягкая (плотность – признак 

патологии, например, цироза); 
-поверхность здоровой печени гладкая (при опухоли - 

бугристая). 
На глубоком вдохе печень вместе с диафрагмой 

опускаются вниз.  
Оценку состояния желчного пузыря начинают с 

пальпации места его проекции, которое носит название точка 
Кера. В норме пальпация в точке Кера безболезненна 

Определение локализации точки Кера проводится 
несколькими способами:  

1) это место на 1 см ниже пересечения условной линии, 
проведенной по наружному правому краю прямой мышцы 
живота, с реберной дугой; 

2) место на 1 см ниже пересечения биссектрисы правого 
верхнего квадранта с правой реберной дугой; 

3) место пересечения правой срединно-ключичной 
линии с реберной дугой; 

4) пересечение линии, проведенной от пупка до начала 
передней аксиллярной линии с реберной дугой (на 1 см ниже 
этого пересечения). 

 На патологию желчного пузыря и печени 
указывают следующие симптомы:  

Симптом Кера - определяется боль при пальпации в 
точке Кера, которая особенно выражена во время вдоха.  
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Рисунок 2. Демонстрирует положение точки Кера. 
 
Симптом Лепинэ - считается положительным, если 

возникает боль при постукивании в точке Кера третьим 
пальцем. 

Симптом Ортнера - считается положительным, если 
при простукивании ребром кисти по левой, а затем правой 
реберным дугам возникает боль на правой стороне, особенно 
выраженная во время вдоха (во время выдоха боль может 
отсутствовать). 

 

 
Рисунок 3. Демонстрирует определение симптома 

Ортнера. 
 
Симптом Мюсси (также называют симптом 

Георгиевского или френикус- симптом) - считается 
положительным, если возникает боль при надавливании 
пальцем между ножками правой грудино-ключично-
сосцевидной мышцы. 
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Рисунок 4. Демонстрирует определение симптома 

Мюсси. 
 
Симптом Мерфи - Левой рукой обхватывается 

туловище в области правого бока и правой подреберной 
области, так что большой палец располагается в точке Кера 
(при крупных размерах туловища можно положить II—V 
пальцы левой руки на передние нижние ребра грудной клетки 
справа). Ребенок делает выдох, и большой палец сразу 
погружается вглубь. После этого ребенок делает вдох - боль в 
точке Кера указывает, что симптом Мерфи положительный 
(печень и желчный пузырь во время вдоха опускаются вниз, а 
большой палец препятствует этому процессу, что в случае 
патологии желчного пузыря проявляется болевым синдромом). 

Симптомы Боаса: 
- гиперестезия в поясничной области - признак 

холецистита; 
- болезненность при надавливании на спине справа от 

VIII грудного позвонка свидетельствует о патологии желчного 
пузыря; 

 Симптом Боаса, указывающий на патологию 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Проводится 
надавливание или поколачивание| ребром ладони поперечных 
отростков X—XII грудных позвонков и если  появляется боль 
слева от остистых отростков, то это признак язвы на малой 
кривизне желудка, справа от остистых отростков - на язву 
привратника иди двенадцатиперстной кишки. 
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Рисунок 5. Демонстрирует положение точек Боаса. 
 
При пальпации поджелудочной железы применяется 

метод Гротта. 
Кулак левой руки подкладывается под поясницу. 

Ребенок делает выдох, после чего сразу проводится глубокая 
пальпация правой рукой по направлению к позвоночнику с 
точки биссектрисы левого верхнего квадранта примерно на 3 
см выше пупка. Метод является не очень удачным, редко 
применяется. Можно ощутить неширокую (около 1 см) 
поджелудочную железу, накрест перекрывающую 
позвоночник; у больного при этом возникает боль, 
иррадиирующая в спину.  

Для оценки состояния поджелудочной железы 
визуально проводятся биссектрисы в двух верхних квадрантах 
(от пупка до реберной дуги) и каждая делится на три равные 
части. На месте соединения нижней и средней трети 
биссектрисы правого квадранта или по биссектрисе на 5—7 см 
вверх от пупка находится точка Дежардена. Болезненность при 
пальпации в этой точке возникает при заболеваниях головки 
поджелудочной железы. На месте соединения средней и 
верхней трети биссектрисы левого квадранта определяется 
точка Мейо-Робсона. Болезненность при пальпации в этой 
точке указывает на патологии хвоста поджелудочной железы 
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Рисунок 6. Демонстрирует положение точки Мейо-

Робсона  
 
Пальпация мезентериальных лимфатических узлов 
Пальпцию проводят в зонах Щтернберга (брыжеечные 

зоны)  - левый верхний и правый нижний квадранты живота, по 
наружному краю прямой мышцы в области левого верхнего и 
правого нижнего квадрантов. Границами зон является край 
прямых мышц живота, горизонтальная линия, проходящая 
через пупок, биссектриса левого верхнего и правого нижнего 
кавадрантов живота (на рисунке – зоны 1). Точка Поргеса (на 
рисунке точка 2) соответствует месту перехода 
двенадцатиперстной кишки в тощую, функциональному 
сфинктеру.               

 

                                             
В случае пальпации мезентериальных лимфатических 

узлов оценивают их количество, величину, болезненность и 
подвижность.  
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Перкуссия органов брюшной полости 
В норме почти по всей поверхности брюшной полости 

возникает тимпанический звук, формирование которого 
связано с наличием газа в кишечнике, заполняющем большую 
часть объема брюшной полости. 

Тупой звук определяется над печенью, селезенкой, 
участками кишок, заполненных каловыми массами (чаще всего 
над сигмовидной кишкой), и заполненным мочевым пузырем 
(исчезает после его опорожнения). 

Перкусия желудка применяется для определения его 
нижней границы путем перкуторного сотрясения области 
желудка и получения так называемого «шума плеска», который 
возникает только при одновременном наличии в желудке 
воздуха и жидкости. Перед исследованием больной натощак 
выпивает стакан воды и принимает горизонтальное положение. 
Локтевой край левой кисти относительно плотно укладывают в 
области мечевидного отростка. При этом под рукой в желудке 
располагается слой жидкости и над ним слой воздуха. После 
это тремя - четырьмя полусогнутыми пальцами правой руки 
проводится быстрое поколачивание сверху вниз, что вызывает 
ШУМ плеска. Место, где шум исчезает, находится нижняя 
граница желудка. Метод позволяет определить опущение 
желудка.  

Определение нижней границы печени методом 
перкусии применяется при  болевом синдроме, гепатомегалии, 
соматических и инфекционных заьолеваниях. Палец-
плессиметр располагается почти параллельно правой реберной 
дуге на 3—5 см ниже ее (соответствует правой 
среднеключичной линии), и проводится тихая перкуссия снизу 
вверх до тупого звука. 

У детей старше 5 лет размеры печени определяют по 
методу Курлова.  

Методика определения размеров печени: 
1. Определяется расстояние между верхней и нижней 

границами печени по правой среднеключичной линии: 
а) сначала перкуторно (или пальпаторно) снизу 

вверх устанавливается нижняя граница печени по правой 
среднеключичной линии, где ставится точка (А). 
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б) затем перкуторно сверху вниз с 3-4-го 
межреберного промежутка по правой среднеключичной линии 
определяется верхняя граница печени (тупой звук) - вторая 
точка (Б); расстояние между этими точками – первый 
показатель размеров печени (I). 

2. Определяется расстояние между верхней и нижней 
границами печени по передней срединной линии: 

а) от второй точки (Б) проводится визуально 
горизонтальная линия- место ее пересечения с передней 
срединной линией (в области грудины)-третья точка (В); 

б) после этого проводится относительно тихая 
перкуссия по передней срединной линии от пупка вверх до 
притупления - четвертая точка (Г); расстояние между точками 
В и Г - второй показатель размеров печени (II). 

3. Для определения расстояния от нижней границы 
печени по левой реберной дуге до верхней границы печени по 
передней срединной линии можно воспользоваться двумя 
способами: 

- первый способ — визуально рисуется прямой угол, 
развернутый влево, образованный вертикальным вторым 
показателем размеров печени и горизонтальной линией через 
точку В: по биссектрисе этого угла снизу верх проводится 
перкуссия до тупого звука - ставится уже пятая точка (Д); 
расстояние между полученной пятой и третьей точками —  
последний показатель размеров печени (III); 

- второй способ — осторожная перкуссия по краю левой 
реберной дуги вверх от уровня VI11—IX ребра до 
притупления, где ставится пятая точка. 

Первый способ является особенно необходимым при 
увеличении и опущении печени, когда левая реберная дуга и 
биссектриса прямого угла не совпадают. 

Итак, получено три линии, которые указывают на 
размеры печени. В норме они равны: 

I -9-11 см 
II-7-9 см 
III- 6-8 см 

Цифры эти не очень точные, однако каждая 
последующая линия должна быть меньше предыдущей. 
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Изменение соотношения между размерами указывают на 
уменьшение правой или увеличение левой доли печени. 

Размеры печени по Курлову являются важным 
диагностическим признаком в случае изменения положения 
печени в брюшной полости, например, при опущения нижнего 
края (правосторонний пневмоторакс) или смещения края вверх 
(асцит, метеоризм). Размеры печени в таких случаях остаются 
нормальными, что указывает на отсутствие патологии.  

Уменьшение размера печеночной тупости происходит 
при циррозе, в случаях прикрытия края печени эмфизематозной 
легочной тканью. Исчезновение печеночной тупости являются 
важным симптомом перфорации желудка или кишечника с 
выходом газа в брюшную полость. 

Перкуторно можно определить патологию 
двенадцатиперстной кишки, применяя симптом Менделя, или 
«молоточковый симптом». Симптом опредлеляется 
постукиванием в зоне Шоффара сложенными в виде молоточка 
II—IV пальцами правой руки. Симптом положительный, если 
постукивание болезненно (Например, при дуодените, язве 
двенадцатиперстной кишки). 

 
Рисунок 7. Определение симптома Менделя. 
 
Накопление в брюшной полости жидкости (асцит) 

проявляется тупым перкуторным звуком над местом ее 
расположения. Так как изменение положения больного вызовет 
перемещение жидкости, то соответственно изменяется 
локализация тупого звука:   

- в положении стоя тупость определяется в надлобковой 
и подвздошных областях; 

-ребенок лежит на правом или левом боку - тупой звук 
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локализуется соответственно в правой или левой части 
брюшной полости;  

-ребенок лежит на спине - жидкость распространяется 
по всей брюшной полости и тупость будет определена по всей 
поверхности брюшной стенки,   возникает притупление 
перкуторного звука (над  жидкостью будет кишечник с газами). 
В вертикальном положении ребенка, а также на боку выше 
места тупого звука при перкуссии будет определяться 
тимпанический звук, обусловленный газами в кишечнике над 
жидкостью. 

 Если количестве жидкости небольшое (меньше 200 мл), 
то при перкуссии в горизонтальном положении будет 
определяться тупой звук (в вертикальном положении тупого 
звука не будет, ибо вся жидкость опустится вниз), причем, 
тупой звук будет главным образом во фланках, куда растечется 
жидкость, а в пупочной области звук будет более 
тимпаническим. 

Для подтверждения наличия жидкости в брюшной 
полости применяется метод флуктуации (баллотирования). 
Метод реализуется следующим образом: одной ладонью слегка 
надавливают на брюшную стенку в месте тупого звука с одной 
стороны (например, правой), а пальцами другой руки тоже в 
месте тупости, но с другой стороны (уже левой), наносят 
легкие удары по стенке живота. Ладонь, которая лежит на 
брюшной стенке, ощущает колебания жидкости, вызванные 
этими ударами, так как толчок по жидкости легко передается. 
Над тимпаническим участком флуктуации не будет. Чтобы 
убедиться, что колебания передаются по жидкости, а не по 
напряженным мышцам брюшной стенки или петлям 
кишечника нужно попросить коллегу относительно плотно 
приложить ладонь ребром на срединную линию живота (между 
вашими руками). В таком случае волна по мышцам 
передаваться не будет, и при отсутствии асцита 
баллотирования не будет. При наличии жидкости метод 
флуктуации будет положительным. 
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Рисунок 8. Демонстрирует метод определения 

свободной жидкости в брюшной полости. 
 
Аускультация как метод обследования желудочно-

кишечного тракта не является достаточно информативной. 
При выслушивании органов брюшной полости можно 
установить: 

- урчание - это звуки, похожие на лопанье больших 
пузырьков и переливание жидкости. Они обусловлены 
перистальтикой желудка и кишечника. В норме фонендоскопом 
возможно выслушать 2-4 звука в одном месте. Увеличение 
количества звуков и их интенсивности возникает при 
кишечных расстройствах, спазме кишечника 

- отсутствие урчания - признак пареза кишечника при 
опасных для жизни заболеваниях, таких как перитонит и парез 
кишечника. 

Методом аускультофрикции определяется нижняя 
граница желудка. 

Мембрану фонендоскопа устанавливают на брюшной 
стенке ниже  мечевидного отростка в эпигастральной области, 
пальцем от пупка по срединной линии живота снизу вверх 
проводят постукивание или делают  царапающие движения. 
Сначала через фонендоскоп выслушиваются тихие  звуки, 
возникающие от постукивания, затем громкость звука 
силивается,  что соответствует проекции нижней границы 
желудка. В норме граница  желудка находится посередине 
между пупком и нижним краем мечевидного  отростка, но 
зависит от наполнения желудка и ряда других факторов.  
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ГЛАВА 2 
НЕИНВАЗИВНЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ  

ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ОРГАНОВ  
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ У ДЕТЕЙ 

 
Сцинтиграфия пищевода – предложена для 

диагностики гастроэзофагеального рефлюкса (ГЭР). Пациент 
обследуется с помощью гамма-камеры с применением 
дивергентного коллиматора с окном на 140 KeV + 20 %. 
Проводится введение 300 мл изотонического раствора со 100-
300 мКю коллоида сульфата, меченного 99Тс и через каждые 30 
секунд получают изображение. Наличие ГЭР определяется 
формулой: R = I(E1-EВ/Gol х 100 (LS.Malmud, R.S.Eisher, 1978), 
где R – гастроэзофагеальный рефлюкс в %; Е1 - количество 
импульсов в области пищевода за единицу времени (t1); ЕВ – 
количество фоновых импульсов; Go – количество импульсов в 
области желудка в начале исследования. Специфичность теста 
составляет до 100 %, но он не нашел применения в детской 
гастроэнтерологической практике, так как существуют и более 
простые способы диагностики ГЭР. 

Электрогастрография – способ исследования 
биопотенциалов с передней брюшной стенки в проекции на нее 
желудка с помощью электрогастрографа (ЭГГ). Обычно 
используются отечественные аппараты ЭТС-4М, 
регистрирующие особенности средней амплитуды колебаний в 
милливольтах (мВ) и среднюю частоту колебаний стенки 
желудка в минуту. 

Исследование проводится натощак с использованием 
стандартного завтрака (стакан сладкого чая или 100 г белого 
хлеба). Накладываются 3 электрода с бумажными или 
марлевыми прокладками, смоченными физиологическим 
раствором или 1 % раствором поваренной соли, или 10 % 
раствором ZnCl2, перед этим участки тела, где накладываются 
электроды, протираются спиртом. Один присасывающийся 
электрод накладывается в эпигастрии, в проекции желудка, два 
других – на правую и левую нижние конечности. 

Частота перистальтических сокращений желудка в 
норме к 3 годам жизни достигает уровня взрослых, затем 
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несколько снижается к 7 годам. 
В норме у детей амплитуда зубцов варьирует в пределах 

0,2-0,4 мВ, ритм составляет 3-4 в минуту, преобладает 
правильная смена периодов сокращения и расслабления 
желудка. 

При гипокинетическом типе ЭГГ колебания стенки 
желудка менее 0,2 мВ, при гиперкинетическом – более 0,4 мВ. 
Двигательная активность желудка характеризуется путем 
расчета энергетического коэффициента К по формуле 
(А.3апруднов, А.Волков, 1995): К = m×n, где m – средняя 
амплитуда ЭГГ в мВ; n – средняя частота сокращений желудка 
в 1 мин. В норме натощак К = 0,28±0,08; после завтрака 
нарастает до 0,83±0,38. 

Признаками нарушения моторно-эвакуаторной функции 
желудка у детей считаются урежение частоты колебаний, 
неравномерный характер зубцов ЭГГ, ее гиперкинетический 
тип. 

Недостатком метода является то, что он дает 
характеристики интенсивности и частоты перистальтики 
стенок желудка как бы вслепую и не может считаться методом, 
позволяющим объективно во времени оценивать скорость 
выведения содержимого из просвета желудка в 
двенадцатиперстную кишку. 

Определение сывороточных пепсиногенов 1-й 
группы проводится в связи с тем, что установлена прямая 
взаимосвязь между уровнем сывороточного пепсиногена-I 
крови и кислотностью желудочного сока. Исследование 
проводится натощак, кровь берется из вены в количестве 2-3 
мл. Для проведения анализа используется не менее 1 мл 
сыворотки крови, получаемой после центрифугирования. 
Методика основана на проведении радиоиммунного анализа с 
двойной системой антител. Инкубация осуществляется в 
стеклянных пробирках. В состав инкубационной смеси входят: 
0,1 М динатрийэтилендиаминтетраацетата с 1 % человеческим 
сывороточным альбумином и 5 % нормальной кроличьей 
сывороткой в буферном растворе в объеме 100 мкл; 
стандартный пепсиноген-I или исследуемая сыворотка крови в 
количестве 10-100 мкл; буферный раствор в объеме 500-590 
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мкл (0,01 М фосфатного буфера, содержащего 0,01 % азида 
натрия с рН 7,5); депепсиногенизированная нормальная 
сыворотка человека или буферный раствор в объеме 100 мкл; 
пепсиноген-I, меченный 125I, обеспечивающий около 10000 
имп. в 1 мин. в буферном растворе, содержащем человеческий 
сывороточный альбумин (2 мг/мл) и 0,75 % нормальную 
кроличью сыворотку (100 мкл); антипепсиноген-I в пропорции 
1:5000 раствора (100 мкл). 

Проводится инкубация смеси в течение 72 часов при 
температуре 4 оС, после чего добавляется козий антикроличий 
γ-глобулин в количестве, достаточном для полной 
преципитации всех γ-глобулинов. Затем инкубация 
продолжается еще в течение 24 часов при температуре 4 оС. 
После этого пробирки центрифугируются (2900 об./мин) в 
течение 30 минут при температуре 4 оС и проводится 
определение радиоактивности преципитата с применением 
гамма-счетчика с кристаллическим 4-натрий-йодидом. 

Специфическая радиоактивность рассчитывается как 
разница между показателем радиоактивности стандарта и 
пробы и средней фоновой радиоактивностью чистых пробирок. 
В норме у взрослых средние показатели варьируют в пределах 
49,5-212 н г/мл; составляя в среднем 102,7±32,5 нг/мл. К 
недостаткам метода нужно отнести его дороговизну. 

Тест с азуром А фиксирует присутствие соляной 
кислоты в желудочном содержимом по изменению окраски 
мочи обследуемого. Является достоверным скрининговым 
методом, подтверждающим гипоацидность. 

Исследование проводится натощак, при опорожненном 
мочевом пузыре у обследуемого. Пациенту дается выпить 50 мг 
гидрохлорида бетазола, растворенного в воде, через час 
проводится исследование мочи для контроля. После этого 
обследуемому дается перорально 2 г гранул, содержащих азур 
А, и через 2 часа после этого повторно собирается моча для 
исследования. 

Если цвет мочи при повторном ее заборе остается 
прежним по сравнению с контролем или темнеет, это 
подтверждает присутствие соляной кислоты в желудке. В 
случае сомнения в образцы добавляется капля реактива 
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Бенедикт или 6М HCl, после чего пробы на слабом огне 
подогреваются до получения максимального прокрашивания и 
сравниваются. 

Определение сывороточного пепсиногена – 
ориентировочный тест, отражающий состояние секреторной 
функции желудка. Метод сводится к следующему. Берется 
кровь из вены у обследуемого в количестве, необходимом для 
получения 2 мл плазмы. Это количество плазмы смешивают с 
10 мл 2,5 % субстрата гемоглобина, доводят до требуемого рН 
с помощью 3М HCl. После этого смесь переливается в 
градуированную пробирку и доводится с помощью добавления 
дистиллированной воды до объема 15 мл. Затем 6 мл 
полученной смеси инкубируется в водяной бане при 37 оС в 
течение 24 часов, добавляется 10 мл 0,3 М трихлоруксусной 
кислоты. Проводится фильтрация смеси. С помощью 
спектрофотометра по методу A.Folin, V.Ciocalteu (1927) 
определится концентрация кислоторастворимых 
тирозиноподобных веществ в фильтрате. Изначальна 
концентрация хромогенов в смеси плаза-гемоглобин 
определяется добавлением ее к 6 мл 0,3 М трихлоруксусной 
кислоты без инкубации. 

Количество хромогенных субстанций, выделившихся в 
течение инкубации смеси, определяется как разница между 
показателями двух порций. В норме уровень сывороточного 
пепсиногена колеблется в пределах 50-175 нг/мл. 

Радиоизотопное определение эвакуаторной функции 
желудка основано на применении в качестве радиоактивных 
маркеров 99Тс и 111In, даваемых обследуемым с твердой и 
жидкой пищей 

После приема жидкой или твердой пищи с 
радиоизотопными маркерами 99Тс и 111In в течение 3 часов 
через каждые 15 минут получают 60-секундные изображения с 
помощью гамма-камеры с широким полем зрения, 
параллельным окном коллиматора. Скорость выведения из 
желудка твердого и жидкого содержимого с изотопами 
отмечается на временных графиках. Установлено, что до 
половины жидкой пищи в норме эвакуируется из желудка через 
30 минут, а твердая пища дольше задерживается в желудке. 
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К положительным достоинствам данного теста 
относится меньшая доза радиационного облучения, чем при 
рентгенологическом исследовании с барием. Но метод более 
дорогостоящий. 

Радиоизотопное определение дуодено-гастрального 
рефлюкса основано на внутривенном, натощак введении 
обследуемому 75 МБк(99Тс) препарата иминодиуксусной 
кислоты (ПИДК). Спустя 45 минут после этого внутривенно 
вводится 100 ЕД холецистокинина и с помощью гамма-камеры 
с 50-сантиметровым полем зрения получают изображение 
органов гастродуоденальной зоны через каждые 2 минуты. 
Признаком дуоденогастрального рефлюкса у обследуемого 
считается определение 99Тс в области желудка. 

 
Определение амилазы крови со стимуляцией с 

глюкозой основано на том, что введете раздражителя 
провоцирует усиление выведения панкреатических ферментов 
в просвет луковицы двенадцатиперстной кишки с 
одновременным снижением их уровня в крови у обследуемых. 

Исследование проводится утром, натощак. Сначала 
берется кровь для определения в ней уровня амилазы. Затем 
делается первая нагрузка – обследуемому дают выпить раствор 
глюкозы из расчета 1 г/кг массы, но не более 50 г. После этого 
каждые 30 минут в течение 2,5-3 часов проводится забор крови 
для определения уровня амилазы. Через час после первой 
дается вторая нагрузка глюкозой в той же дозе. Нормальные 
показатели панкреатических ферментов у детей приведены в 
таблице 2. 

Таблица 2. 
Нормальные показатели панкреатических ферментов в 
крови и моче по А.М.Запруднову с соавторами (1995) 
 

Активность фермента Название фермента 
M ± m Min – max значение 

Амилаза крови ( г/ч л) 21,9 ± 0,7 14,6 – 28,2 
Амилаза мочи (в г/ч л) 43,5 ± 6,8 24,9 – 62,1 
Трипсин крови (в нг/мл) 169,3 ± 17,6 98,2 – 229,6 
Липаза крови (ЕД) 1,07 ± 0,27 0,3 – 1,9 
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У детей с хроническим панкреатитом в фазе обострения 

гиперамилаземия может наблюдаться после первой или второй 
нагрузки глюкозой со снижением активности к концу 
исследования. Монотонно низкие цифры уровня амилазы в 
крови до и после нагрузок свидетельствуют об истощении 
ферментативной функции поджелудочной железы, что 
наблюдается при длительном, тяжелом течении панкреатита с 
выраженным замещением паренхимы органа соединительной 
тканью. 

Простигминовый или прозериновый тест. Утром 
натощак определяется уровень амилазы в моче у обследуемого, 
затем подкожно в предплечье вводится 0,05 % раствор 
прозерина в дозе 0,1 мл на год жизни, но не более 1,0 мл детям 
старше 10 лет. После стимуляции прозерином каждые полчаса 
в течение 2 часов определяется амилаза мочи. Введение 
прозерина в норме сопровождается кратковременным, до 1-1,5 
часа повышением уровня амилазы мочи. Аналогичным образом 
исследование может быть проведено по амилазе крови. 

При обострении хронического панкреатита с еще 
высокой степенью компенсаторных возможностей 
поджелудочной железы после введения прозерина 
наблюдаются гиперамилазурия, гиперамилаземия, не 
исчезающие и через 2 часа после стимуляции. При истощении 
функции поджелудочной железы, ее компенсаторных 
возможностей, массивном соединительнотканном 
перерождении паренхимы отмечаются стойкая 
гипоамилазурия, гипоамилаземия и до, и после введения 
прозерина. 

Определение трипсина и химотрипсина в кале 
основывается на определении этих ферментов в образцах кала 
без специальной подготовки. Сначала приготовляется каловая 
суспензия путем смешивания 5 г кала с изотоническим 
солевым раствором до разведения 1:10. Суспензию 
гомогенизируют в течение 1 минуты и фильтруют через 
двойной слой марли. 

Для определения трипсина 0,05-1,0 мл каловой 
суспензии разводятся трисбуфером, содержащим 0,04 М натрия 
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хлорида и 0,02 М кальция хлорида до объема 5,26 мл, затем 
добавляется 1,24 мл раствора р-толуэнсульфонил-L-
аргининметилового эфира до рН 8,2. Для определения 
активности химотрипсина 0,05-1,0 мл каловой суспензии 
разводятся трис-буфером [0,005 М 
трис(гидроксиметил)аминометан], содержащим 0,5 М NaCl и 
0,005 М CaCl, до объема 4 мл. После этого добавляется 2,5 мл 
раствора N-ацетил-L-тирозинэтилового эфира и доводится до 
рН 7,8 с помощью 0,1 N HCl. 

В дальнейшем для определения и трипсина, и 
химотрипсина проводится при заданных выше рН при 25 оС 
путем титрования свободных кислот 0,001-0,0025 N NaOH с 
помощью рН-автоматического титратора. Активность 
ферментов фиксируется в миллиэквивалентах титранта, 
выданного за единицу времени для поддержания постоянного 
рН, и переводится в микрограммы кристаллического трипсина 
и химотрипсина с помощью стандартных кривых. В норме 
нижняя граница концентрации трипсина в кале варьирует в 
пределах 20-30 мкг/г, химотрипсина – 74-120 мкг/г. При 
хроническом панкреатите отмечается снижение этих 
параметров ниже нижней границы нормы. 

Определение панкреатического полипептида 
основано на применении радиоиммунного анализа. 

Используется меченный 125I человеческий 
панкреатический полипептид, имеющий радиоактивность 
около 20 мкКю/мкг. К меченному 1251 человеческому 
полипептиду добавляется антисыворотка, получаемая от 
кроликов, до достижения конечного разведения 1:560000 и 
связывания половины полипептида. Инкубация осуществляется 
на протяжении 7 дней при 4 °С, затем добавлением 4 % 
суспензии древесного угля с 0,4 %, декстраном отделяются 
антитела, связанные с меткой от свободного маркера. 
Разведения проводятся с использованием 0,5 М верокалового 
буфера с рН 8,0. 

В норме натощак средний уровень человеческого 
панкреатического полипептида составляет 31,2 пмоль/л; 
показатель варьирует в пределах 2-90 пмоль/л. 

При хронических панкреатитах панкреатический 
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полипептид служит маркером сниженной экзокринной 
функции поджелудочной железы. 

Определение панкреатической эластазы, липазы. 
Эти тесты не нашли своего широкого практического 
применения в детской гастроэнтерологии, так как неясно, 
могут ли эти ферменты служить достоверными параметрами, 
подтверждающими нарушение экзокринной функции 
поджелудочной железы. 

Тест с ВТР/РАВА основан на том, что N-бензоил-L-
тирозил-р-аминобензойная кислота (ВТР) под воздействием 
химотрипсина гидролизуется с образованием Р-
аминобензойной кислоты (РАВА). В результате проведения 
этого исследования образующаяся РАВА всасывается, 
конъюгируется в печени и выводится в конечном итоге с 
мочой, где и определяется. Этот метод оценки экзокринной 
функции поджелудочной железы давал ошибку, связанную с 
процессом всасывания в кишечнике и функциональным 
состоянием печени у обследуемых. Чтобы устранить эти 
недостатки, предложено заменить ВТР пероральным ввдение 
РАВА. 

Исследование проводится обычно натощак. Берется 
проба мочи, после чего обследуемому дается стандартная 
пищевая смесь, состоящая из сухого молока, растительного 
масла, декстрозы и 300 мл воды, вместе с 2 г ВТР и 5 мкКю 
(185 KBg) р-амино-(ring-И-14с) бензойной кислоты. Во время 
исследования пациент обильно пьет. В течение 6 часов 
проводится сбор мочи, из которой осуществляется химическое 
и радиоизотопное определение РАВА. 

Для радиоизотопного исследования применяется 
жидкостный сцинтилляционный счетчик. Количество РАВА, 
выделенное с мочой за 6 часов, выражается в процентах от 
введенной дозы. Рассчитывается индекс экскреции: 

 
Кол-во РАВА (из ВТР) в моче а 6 

часов Р
АВА =  Кол-во 14с (из 14с – РАВА) в моче 

за 6 часов 
 
Для определения РАВА берется 100 мл мочи, к которой 
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добавляется 2 мл 1,2 М HCl и 1 мл NaNO2, после чего раствор 
перемешивается и отстаивается в течение 3-5 минут, затем к 
нему добавляют 1 мл сульфамата аммония и снова 
перемешивают. После отстаивания в течение 3-5 минут 
добавляется 1 мл N-(I-нафтил)этилендиаминдигидрохлорида и 
снова идет перемешивание. Контроль готовится аналогично, но 
вместо мочи используется 10 мл воды. Анализ проводится с 
помощью колориметра, установленного на 100. Растворы 
анализируются в течение не менее 10 мин после смешивания с 
использованием фильтра 540 нм. 

Стандартная кривая строится для 10 мл образцов 
раствора свободной Р-аминогиппуровой кислоты при 
концентрации 0,02-0,25 мг/100 мл кислота высушивается при 
90 оС в течение ночи перед приготовлением основного 
раствора. 

Хромогенная способность р-аминогиппуровой кислоты 
100 %. Для максимального окрашивания необходимо около 10 
минут. Эквивалентные значения для РАВА – 97 % и 20 минут. 

Тест ВТР/РАВА считается наиболее достоверным среди 
неинвазивных методов оценки экзокринной функции 
поджелудочной железы. Хочется надеяться, что со временем он 
найдет свое более широкое применение и в отечественной 
детской гастроэнтерологии. 

Радионуклидыые методы диагностики пилорического 
хеликобактериоза основаны на косвенной или прямой оценке 
уреазной активности пилорических хеликобактеров (HP). 
Условно подразделяются на две группы: в первой применяется 
мочевина, меченная изотопами углерода 14С или 13С, при этом 
их концентрация определяется в выдыхаемом обследуемым 
СО2, во второй – используется мочевина, меченная, изотопом 
азота 15N, и его содержание определяют в моче. Можно 
использовать мочевину, меченную радиоактивным 14С-
изотопом. Регистрация радиоизотопа в этом случае 
осуществляется при помощи сцинтилляционного счетчика. При 
использовании 13С-изотопа применяется масс-спектрометр. 
Исследование проводится утром, натощак. Дается пробный 
завтрак и после него 20 мл воды, содержащей 10 мкКюри 
мочевины, меченной 14С. Для более полного распространения 
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меченой мочевины по просвету желудка обследуемого просят 
лечь и повернуться на один, затем другой бок. После этого 
пациент выдыхает воздух через трубочку с обезвоженным 
хлоридом кальции в сосуд, в котором находится 2 ммоль 
хиамина, связывающего СО2 в 2 мл спиртового раствора 
фенолфталеина через 10, 20, 30, 40, 60, 80, 100, 120 минут 
после приема меченой мочевины. После обесцвечивания 
раствора к нему добавляется 10 мл сцинтиллята, содержащего 
толуен. Во всех пробах выдыхаемого воздуха с помощью 
жидкостного сцинтиллятора вычисляют процент содержания 
изотопа. Чувствительность метода достигает 90-99 %, а 
специфичность – 90-99 %. Уреазная активность выражается в 
миллимолях мочевины, гидролизованных за 1 минуту. Этот 
показатель в норме < 1 ммоль/мин.; при наличии HP нарастает 
до 2-8 ммоль/мин. Преимуществом этих тестов является 
возможность определения наличия HP на любой стадии и при 
любой степени обсеменения слизистой желудка. Для 
исследования детей более приемлемым считается тест с 
использованием 13С по сравнению с радиоактивным 14С. 

Серологические методы выявления HP основаны на 
развитии общего и местного иммунного ответа с накоплением 
специфических IgG-, IgA-, lgM-антител в ответ на, 
персистенцию HP. Определение антител к HP осуществляется с 
помощью общеизвестных методов гемагглютинации, 
иммунофлюоресценции, иммуноферментного анализа (ИФА), 
реакции связывания комплемента, Wesfem blotting. 
Применительно к проблеме HP эти методы достаточно полно 
отражены в известной книге Л.Аруина с соавт. "Хронический 
гастрит" (1993) и в других изданиях. Серологическое 
исследование считается оптимальным для скринингового 
массового обследования, но коммерческие методики должны 
быть стандартизованы при работе с детским контингентом во 
избежание артефактов. Наиболее чувствительным считается 
определение антител к HP методом ИФА. При применении 
серологического выявления антител к HP нельзя забывать о 
том, что даже после успешной антихеликобактерной терапии 
на протяжении 6-12 месяцев у больных могут определяться 
высокие титры специфических антител. 
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ГЛАВА 3 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ 
УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ДЕТЕЙ 

 
Одним из важных параметров в оценке состояния ПЖ 

является определение ее размеров, однако в литературе нет 
единства мнений по этому поводу. 

Имеются сообщения о корреляции размеров ПЖ у детей 
с их ростом, возрастом, весом, причем наиболее достоверная 
корреляция наблюдалась с ростом ребенка. 

Нет в настоящее время единого мнения о степени 
эхогенности ПЖ в норме. Одни считают, что железа по своей 
эхогенности сходна с печенью, другие – что она имеет 
большую степень эхогенности, третьи – что железа имеет 
меньшую степень эхогенности, чем печень. 

Общепринятых норм оценки эхогенности ПЖ у детей 
нет. В ряде случаев сравнение с эхогенностью неизмененной 
печени или почки правомерно. Однако, учитывая частое 
сочетание поражения ПЖ и органов гепато-билиарной 
системы, в результате чего эхогенность печени меняется из-за 
собственного патологического процесса, данная параллель 
может привести к диагностической ошибке. Поэтому есть 
предложение для объективизации оценки степени эхогенности 
паренхимы ПЖ проводить количественную оценку данного 
параметра с помощью одномерной эхограммы за счет 
определения амплитуды отражений сигналов из «зоны 
интереса». По результатам математической обработки этих 
данных определялось некое число, формула, повышающая 
точность диагностики хронических, реактивных панкреатитов с 
93 до 98,7 проц. На этой базе была создана блок-схема 
диагностического алгоритма, ускорившая математические 
расчеты по оценке эхогенности паренхимы ПЖ у детей. 

Нами был предложен иной подход к решению данной 
проблемы (В.Сапожников). Сущность его заключается в 
определении с помощью специального устройства 
освещенности эхопозитивных участков ПЖ у детей с 
подозрением на хронический панкреатит и сравнении ее с 
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эхограммами органа, полученными с помощью ультразвуковых 
диагностических аппаратов, работающих в режиме «серой 
шкалы». 

Примерно у 75 проц. детей может определяться 
вирсунгов проток в виде двух сильных линейных эхосигналов. 

Выделяют три типа формы ПЖ: 
1) когда все отделы органа имеют одинаковый передне-

задний размер (форма "сосиски", наблюдается в 33 проц. 
случаев); 

2) наибольший размер имеет головка ПЖ, орган 
постепенно истончается к хвосту (форма "головастика", 
наблюдается в 47 проц.); 

3) головка и тело имеют одинаковый размер, шейка 
утончена (форма "гантели", наблюдается в 20 проц.). 

По данным И.Дворяковского с соавт. (1978), 70 проц. 
детей имели конусообразную форму ТТЖ (форма 
"головастика"), у 2 проц. хвост ПЖ поднимался вверх, у 
остальных 28 проц. детей авторы выявили дугообразную форму 
органа. 

Морфологические изменения при остром панкреатите 
могут быть различной интенсивности и распространенности, 
начиная от признаков, свойственных острому отеку ПЖ, до 
развития некротических процессов, сопровождающийся 
геморрагиями в самой железе и окружающих ее органах. При 
этом могут наблюдаться как локальное, так и диффузное 
увеличение размеров органа, характерное для отечной формы 
острого панкреатита, и значительное снижение эхогенности 
паренхимы ПЖ. 

На начальных стадиях хронического панкреатита у 
детей ПЖ эхографически может быть увеличена; в 
дальнейшем, по мере развития в ней атрофических процессов, 
орган даже уменьшается. Независимо от фазы обострения, 
стихания обострения или ремиссии хронического панкреатита 
у детей эхогенность паренхимы всегда диффузно или локально, 
более-менее крупно или мелкоочагово повышена, что отражает 
структурные преобразования в органе. 

Ряд исследователей отмечал в той или иной степени 
выраженное расширение вирсунгова протока при хроническом 
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панкреатите. 
У детей с сахарным диабетом на ранних этапах 

заболевания эхографических изменений со стороны ПЖ не 
отмечалось; при больших сроках заболевания у детей в стадии 
декомпенсации сахарного диабета наблюдалось очаговое и 
диффузное увеличение эхогенности органа. Изменения в ПЖ, 
выявляемые при данной патологии, не зависели от возраста, 
пола больных, длительности заболевания, но зависели от 
эффективности и длительности проводимой инсулинотерапии 
и, вероятно, от индивидуальных особенностей течения болезни. 

Имеются сообщения об эхографической картине 
кистофиброза ПЖ (муковисцидоза). Отмечаются повышение 
эхогенности поджелудочной железы, уменьшение размеров 
органа по сравнению со здоровыми детьми, иногда определяли 
микрокисты до 2 мм в диаметре. 

При хроническом панкреатите наряду с деформацией 
вирсунгова протока, очаговым уплотнением ПЖ на эхограммах 
отмечалось появление неровных контуров органа. При опухоли 
ПЖ находят бугристое увеличение участка органа, плотность 
которого была повышена, и имелось интенсивное поглощение 
ультразвука на определенном участке. Кисты в виде полостных 
эхонегативных образований с четкими контурами 
дифференцировались в 100 проц. случаев. 

При ультразвуковом исследовании большой группы 
больных с впервые возникшим острым панкреатитом у 13 проц. 
больных были выявлены в ПЖ одна и более псевдокист, у 2 
человек – абсцесс органа. У части больных под 
эхографическим контролем была проведена аспирация 
содержимого кист тонкой иглой, после чего они исчезли. 

Весьма часто (почти в 100 % случаев), по данным 
эхографии, изменения ПЖ выявлены при гемморрагическом 
васкулите у детей. Были отмечены увеличение размеров 
железы, признаки отека и уплотнения (повышения 
эхогенности). Эти изменения имели место как при наличии 
абдоминального синдрома в клинической картине болезни, так 
и без такового (Р.Артамонов с соавт., 1993). 

При эхографическом исследовании 133 детей с 
хроническими заболеваниями гастродуоденальной и билиарной 
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систем ПЖ визуализировалась у всех больных 
(И.Дворяковский с соавт., 1989). По мнению авторов, 
морфологическим субстратом сниженной эхогенности 
паренхимы поджелудочной железы и увеличения ее размеров 
является отек. Фиброз и липоматоз исследуемого органа 
усиливают его эхогенность. Эхографические признаки отека 
характерны для реактивного панкреатита, отека и уплотнения – 
для хронического. Установлено, что при болезнях 
гастродуоденальной зоны поражение ПЖ наблюдалось в 73-84 
проц. наблюдений, при язвенной болезни – в 100 проц., при 
этом эхографические признаки отека поджелудочной железы 
определялись в 57-76 проц. наблюдений, отека и уплотнений – 
в 24-35 проц., только уплотнений – в 6-8 проц. 

Указывается на возможность несовпадения 
(Р.Артамонов с соавт., 1989) клинических и эхографических 
симптомов панкреатита у детей, что может быть обусловлено 
быстрой динамикой патологического процесса в 
поджелудочной железе, а также определенным 
"субъективизмом и тенденциозностью" в оценке клинических 
симптомов. На наш взгляд, причиной этого несовпадения могут 
служить субъективизм в оценке эхографической картины, 
отсутствие четких эхографических количественных критериев 
анализа степени изменения эхогенности ПЖ. 

Методика исследования поджелудочной железы. 
Исследование проводится из продольных эхографических 
доступов, когда датчик устанавливается над мечевидным 
отростком по передней срединной линии, после чего при 
задержке дыхания на максимальном вдохе обследуемого 
датчик перемещается вниз, до уровня пупка. Поперечное 
эхографическое сканирование проводится расположением 
датчика поперек тела обследуемого при постепенном 
смещении его в каудальном направлении. Основными 
эхографическими ориентирами ПЖ являются селезеночная 
вена, проходящая по задней поверхности железы, рядом с ней 
определяется поперечный срез верхней брыжеечной артерии. 
По задней поверхности тела ПЖ по обе стороны от 
позвоночника расположены: справа – аорта, слева – нижняя 
полая вена. 
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Для визуализации хвоста железы информативен задний 
доступ к нему, со спины, через акустическое "окно" в левой 
почке. Из этого доступа ПЖ прилежит к верхнему полюсу 
почки. 

Нормальные возрастные изменения размеров различных 
отделов ПЖ у детей приведены в таблице 3. 

 
Таблица 3. 

Эхографические абсолютные размеры 
поджелудочной железы в зависимости от возраста детей (в 
мм) 
 

Передне-задний  
размер головки ПЖ 

Поперечный размер 
головки ПЖ 

Передне-задний 
размер тела ПЖ Возраст 

M±m Min-
max 

M±m Min-
max 

M±m Min-
max 

Д года 13,5±0,92 11-15 18,33±0,90 11-25 8,56±0,70 5-10 
1-2 года 13,5±0,92 11-20 20,56±0,82 12-24 9,01±0,78 10-20 
3-4 года 15,21±0,81 12-23 22,20±0,85 15-30 9,28±0,75 11-22 
5-6 лет 18,14±0,90 12-27 24,25±0,87 15-35 10,01±0,85 1124 
7-9 лет 19,86±0,88 1-30 24,68±0,90 15-37 10,07±0,80 12-25 
10-12 лет 20,81±0,85 14-32 26,86±0,94 19-39 10,10±0,89 14-26 
13-15 лет 24,38±0,81 16-38 26,94±0,90 21-39 11,69±0,91 14-27 

 
 
Возраст Передне-задний  

размер хвоста ПЖ Длина хвоста ПЖ 

 M±m Min-max  M±m 
До года 15,0±,25 10-19 40,8±0,79 32-45 
1-2 года 15,37±0,88 10-20 42,89±0,98 32-51 
3-4 года 15,42±0,82 11-22 46,41±0,99 36-57 
5-6 лет 15,61±0,91 11-24 50,98±0,82 37-64 
7-9 лет 15,82±0,95 12-25 50,90±0,90 39-64 
10-12 лет 17,38±0,85 14-26 55,95±0,82 44-70 

 
   Нами проведено исследование 240 здоровых детей в 

возрасте от момента рождения до 15 лет. Оказалось, что в 
норме эхогенность ПЖ у детей (рис. 9) приближается к таковой 
печени. Диаметр просвета вирсунгова протока чаще не 
превышает 1 мм, стенки его зачастую не визуализируются, 
сливаясь с прилежащей тканью паренхимы органа. 
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 Рис. 9. Поперечная 
эхограмма неизмененной 
поджелудочной железы мальчика 
8 лет: 1 – печень, 2 – головка, 3 – 
тело, 4 – хвост поджелудочной 
железы 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 10. Поперечная эхограмма 
поджелудочной железы больной 5 
лет с хроническим панкреатитом 
в фазе обострения. Диффузное 
повышение эхогенности всех 
отделов, неровность, усиление 
контуров поджелудочной железы 
 

Как показали результаты 
эхографического исследования 
детей с патологией ПЖ, локальное 
или диффузное увеличение 

размеров железы наблюдалось почти всегда (81,3 проц.) у 
детей с хроническими панкреатитами в фазе обострения, почти 
у половины больных (46,9 проц.) – в фазе стихания обострения 
и практически не встречалось у детей в фазе ремиссии 
хронического панкреатита. 

Почти всегда в фазе обострения, иногда и во время 
стихания обострения хронического панкреатита, наблюдались 
расширение вирсунгова протока до 2 мм, усиление контуров 
его стенок, утолщение, появление неровностей стенок как 
вирсунгова, так и начальной постампулярной части общего 
желчного протока, что было наиболее характерно для тех 
больных, у которых панкреатиты сочетались с поражением 
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желчевыводящей системы. Эти данные согласуются с 
имеющимися сообщениями по этому вопросу 
(И.Дворяковский, 1984, 1987). 

Эхографически независимо от фазы хронического 
панкреатите у детей  (рис. 10) отмечалось наличие очагового 
или диффузного повышения эхогенности в различных или во 
всех отделах поджелудочной железы. Псевдокисты размерами 
от 1 до 5 мм, единичные, в одном случае множественные, были 
определены эхографически только у 4 из 96 больных с 
хроническими панкреатитами. 

 
 Рис. 11. Эхограмма 

желудка больного 10 лет с 
желудочной дистопией 
поджелудочной железы после 
заполнения желудка 5-проц. 
Растровом глюкозы. 
Маркерами обозначена 
дистопированная в 
антральный отдел желудка 
поджелудочная железа 

 
 
 

Нами впервые описана эхографическая картина 
желудочной дистопии ПЖ у мальчика 10 лет. Хорошая 
визуализация дольки ПЖ, дистопированкой в антральный 
отдел желудка, обеспечивалась наполнением желудка 5-проц. 
раствором глюкозы, после чего эхографически в просвете 
антрального отдела желудка дистопированная часть 
поджелудочной железы выглядела (рис. 11) в виде не 
смещаемой при смене положения тела обследуемого, с 
достаточно четкими контурами эхопозитивной зоны округлой 
формы на широком основании, интимно переходящей в 
заднюю стенку желудка. 

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют о 
высокой эффективности ультразвуковой диагностики при 
патологии поджелудочной железы в детской практике. 
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ГЛАВА 4 
УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА 

ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ 

 
Метод ультразвукового исследования занимает ведущее 

место в объективной диагностике заболеваний 
желчевыводящей системы у детей благодаря таким 
преимуществам, как неинвазивность, информативность, 
безвредность и доступность. В диагностических целях 
используют ультразвук очень малой интенсивности (0,01 
Вт/см), с короткой экспозицией и высокой частотой (0,8-20 
МГц). При таких параметрах ультразвук не вызывает каких-
либо изменений в органах и тканях у обследуемых лиц и 
медицинского персонала. 

Скрининг-диагностика. Метод ультразвукового 
исследования (УЗИ) широко используется для скрининг-
диагностики заболеваний желчевыводящей системы у детей 
при экстренных ситуациях, так как позволяет получить 
объективную, комплексную информацию о состоянии 
желчевыводящей системы в целом, обследование занимает 
непродолжительное время. Врач сразу получает 
предварительный ответ на вопрос о проходимости 
желчевыводящих путей и необходимости оперативного 
вмешательства. Показаниями являются боли в животе (ребенок 
часто, особенно при интенсивной боли не может локализовать 
болевой синдром), необходимость выяснения генеза желтухи 
(механическая или паренхиматозная), подозрение на закупорку 
желчевыводящих протоков камнем. Особенно важна такая 
диагностика у детей раннего возраста, первого года жизни, 
новорожденных, которые не могут описать свои ощущения. 
Ультразвуковое обследование позволяет одновременно 
выявлять нарушения не только желчевыводящей системы, но и 
других взаимосвязанных систем. 

Плановое ультразвуковое обследование. Метод 
ультразвуковой диагностики используют для детального 
планового обследования и многократного исследования при 
необходимости наблюдения за динамикой патологического 
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процесса на фоне лечения. Можно проследить в динамике 
ультразвуковое изображение камня в желчевыводящей системе 
на фоне лечения урсодезоксихолевой кислотой, стенки и 
изображения полости желчного пузыря при лечении 
воспалительного процесса, состояние моторики 
желчевыводящей системы и выраженность нарушений оттока 
желчи в динамике. Полученную информацию врач постоянно 
сопоставляет с результатами других клинических методов 
обследования, что в комплексе позволяет сделать вывод об 
эффективности, правильности и достаточности проводимого 
лечения и скорректировать его алгоритм. 

УЗИ позволяет провести в первую очередь 
морфологическую оценку желчевыводящей системы: измерить 
размеры желчного пузыря, диаметр желчевыводящих протоков, 
оценить топографическое расположение и форму желчного 
пузыря, измерить толщину его стенок, визуализировать 
изображение полости желчного пузыря. Метод УЗИ нашел свое 
применение и в функциональной диагностике, так как оценка 
сокращения желчного пузыря при пробе с желчегонным 
завтраком и латентный период его сокращения позволяют 
выявить функциональные и органические затруднения для 
оттока желчи. 

Ультразвуковая диагностика заболеваний желчевыводящей 
системы у детей складывается из выявления уровня нарушений 
(топическая диагностика), характера нарушений (дисфункция, 
воспаление, камнеобразование, врожденная аномалия), 
определения нарушений функции желчевыделения. 

Диагностика в возрастном аспекте. Ультразвуковая 
диагностика у детей доступна в любом возрасте. При 
проведении УЗИ желчевыводящей системы у детей важно 
заметить отклонения от нормы и правильно клинически 
интерпретировать выявленные нарушения. Этот процесс 
осуществляется исследователем при сравнении 
визуализируемой картины изображения с имеющимися 
представлениями о норме. 

В детском возрасте понятие нормы динамично. При УЗИ 
желчевыводящей системы у детей это касается размеров и 
формы желчного пузыря, состояния его стенки, диаметра 
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желчевыводящих протоков, топографии составляющих 
желчевыводящую систему структур. Динамичность понятия 
нормы обусловлена ростом и развитием ребенка. Масса 
желчного пузыря за период детского возраста (от рождения до 
15 лет) увеличивается в 30 раз, средние размеры – в 3 раза. 
Длина и расположение желчевыводящих протоков так 
вариабельны, что отличить пороки развития от анатомических 
вариантов часто не представляется возможным. 

Врожденные аномалии. Трудно недооценить значение 
метода в диагностике заболеваний желчевыводящей системы у 
детей первого года жизни и новорожденных детей при 
выявлении врожденных аномалий желчевыводящей системы 
(атрезия и аномалии желчевыводящих протоков). Такая 
патология занимает второе место среди врожденных аномалий 
органов пищеварения у детей после врожденной патологии 
кишечника и имеет пока еще существенное значение для 
детской смертности. Если желчевыводящие протоки при 
наличии врожденной аномалии проходимы, то метод позволяет 
выявить затруднение оттока желчи по расширению диаметра 
желчевыводящих протоков, увеличению размеров желчного 
пузыря, снижению его сокращения при пробе с желчегонным 
завтраком или по косвенным признакам – нарушению 
коллоидальности желчи. 

Желчнокаменная болезнь. Метод УЗИ занимает ведущее 
место в диагностике желчнокаменной болезни, его 
чувствительность по выявлению камней в желчевыводящей 
системе нередко превышает чувствительность 
рентгенологических методов исследования (при 
одновременной безвредности метода). Диагностическая 
информативность в выявлении холелитиаза достигает 97-98 %. 
Это имеет особое значение в последние годы, когда в детской 
популяций отмечается рост желчнокаменной болезни. За 
последние 10 лет число таких случаев выросло в 10 раз. 

Основными ультразвуковыми критериями камня являются: 
наличие в полости желчного пузыря или в желчевыводящих 
протоках плотной эхоструктуры, дающей акустическую тень, 
подвижность образования при перемене положения тела. Тень 
от камня может отсутствовать или быть слабой, что зависит от 



65 
 

плотности камня и отложения кальция. УЗИ позволяет 
определить размеры и количество камней. 

Известно, что желчнокаменная болезнь имеет латентное 
течение. По результатам наших исследований, у 50 % детей, 
больных желчнокаменной болезнью, изменения впервые 
выявлены на стадии камней диаметром более 5-10 мм. 
Консервативные методы лечения желчнокаменной болезни у 
детей менее эффективны, чем у взрослых, что обусловлено 
особым механизмом камнеобразования. У детей чаще 
выявляются смешанные, а не холестериновые камни. Учитывая 
безвредность и неинвазивность, метод УЗИ может быть 
использован в массовых профилактических осмотрах детей с 
целью выявления желчнокаменной болезни на стадии 
обратимых изменений (выявление билиарного сладжа и мелких 
камней). Другой целью УЗИ является диагностика заболеваний 
желчевыводящей системы на стадии дисфункции и воспаления 
при наличии определенной клинической симптоматики. 
Контингент детей для обследования достаточно широк. 
Большинство заболеваний желчевыводящей системы по-
прежнему выявляется в школьном возрасте. Группу риска по 
желчнокаменной болезни сегодня также составляют дети 
первого года жизни и подростки, так как в этом возрасте 
отмечается особый рост желчнокаменной болезни. 

Воспалительные процессы. Большинство изменений 
желчевыводящей системы в детском возрасте имеет 
дисфункциональный характер. Истинная распространенность 
воспалительных нарушений желчевыводящей системы не 
уточнена в связи с отсутствием четких диагностических 
критериев воспалительного процесса в желчевыводящей 
системе у детей. В этом плане УЗИ представляет особый 
интерес как метод, выявляющий морфологические изменения в 
стенке желчного пузыря и объективно выявляющий нарушения 
эвакуации и коллоидальности желчи, что способствует и 
сопутствует воспалительному процессу в желчевыводящей 
системе. 

С помощью новых информационных технологий, при 
использовании математической статистики, нами проведено 
изучение математической модели «холецистит» в 
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сопоставлении с математической моделью «дисфункция 
желчевыводящей системы». При этом установлено, что 
наилучшее качество согласования с диагнозом имеет 
комбинация ультразвуковых критериев: толщина стенки 
желчного пузыря, акустическая негомогенность полости 
желчного пузыря и эхоположительный симптом Мерфи. Такая 
комбинация в 1,5-2 раза информативнее в плане диагностики, 
чем любые другие комбинации клинических методов 
обследования, так как позволяет объяснить 85 % дисперсии 
диагноза. 

С использованием методов доказательной медицины нами 
установлено, что увеличение толщины стенки желчного пузыря 
у детей в возрасте от 3 до 15 лет более 2,5 мм является 
признаком воспаления в желчевыводящей системе при 
отсутствии других причин утолщения стенки желчного пузыря. 
Для детей раннего детского возраста и первого года жизни 
необходимы датчики более высокой разрешающей 
способности, так как датчик 5 МГц различает анатомические 
структуры размером 1 мм, а толщина стенки желчного пузыря 
у новорожденного ребенка составляет 0,3 мм. 

В настоящее время такая диагностика особенно актуальна, 
так как в последние годы у детей снова отмечается рост 
воспалительных заболеваний желчевыводящей системы, 
которые порой протекают скрыто, латентно, особенно на фоне 
неконтролируемого приема антибиотиков. 

Перспективы и проблемы. Перспективы ультразвуковой 
диагностики заболеваний желчевыводящей Системы у детей 
мы видим в двух направлениях: совершенствование 
технических возможностей оборудования ультразвуковой 
диагностики и использование доказательной медицины при 
клинической интерпретации выявленных нарушений. 

По ультразвуковой диагностике заболеваний 
желчевыводящей системы у детей в настоящее время накоплен 
значительный объем информации, которая требует обобщения, 
обоснования, оценки диагностических возможностей, 
диагностических границ параметров, пересмотра 
диагностических критериев с позиции доказательной 
медицины. Увеличивающееся количество больных и 
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возрастание требований к качеству диагностики 
обусловливают необходимость решения диагностических 
вопросов путем не только клинического мышления, но и 
аналитической обработки результатов исследования с 
помощью методов медицинской статистики. Это дает 
возможность врачу получить более подробную информацию о 
больном, оценить последствия болезни. 

Технические возможности ультразвуковой диагностики 
желчевыводящей системы значительно улучшились благодаря 
разработке аппаратов трехмерного изображения и 
совершенствованию датчиков для ультразвукового 
исследования, внедрению допплерографии и эндоскопического 
ультразвукового исследования. 

Ультразвуковую, диагностику желчевыводящей системы 
проводит врач функциональной диагностики, который нередко 
не имеет достаточного клинического опыта, особенно при 
обследовании детей, в том числе раннего возраста и первого 
года жизни. А эти пациенты имеют существенные клинические 
и анатомо-физиологические особенности. Клиническую 
диагностику проводит лечащий врач, не имеющий 
достаточного опыта клинической интерпретации 
ультразвуковых параметров. Сегодня же назрела 
необходимость интеграции диагностического процесса. 
Информативная, адекватная интерпретация результатов 
эхографической визуализации становится более полной, если 
врач-исследователь анализирует клинико-анамнестическую 
картину и результаты других методов исследования 
индивидуально у каждого пациента. Каждый педиатр, 
независимо от специальности, может самостоятельно владеть 
методами ультразвуковой диагностики в таком же объеме, как 
он владеет методами перкуссии, оставляя для врача 
функциональной диагностики лишь сложные диагностические 
ситуации, требующие проведения специальных методик. 

Педиатру необходимо освоить объем информации, 
накопленной сегодня по ультразвуковой диагностике 
желчевыводящей системы, объем информации по 
патофизиологии желчевыводящей системы и сопоставить 
имеющиеся знания с клинической симптоматикой у больного, 



68 
 

что достаточно сложно, даже если не учитывать других 
вопросов, касающихся врачебной деятельности. 
Следовательно, назрела необходимость новой организации 
труда педиатра, с использованием компьютерных технологий. 

Заключение. Каждый ребенок за период детского возраста 
(до 15 лет) переносит не менее 50 заболеваний органов 
пищеварения в легкой форме, что может сравниться по частоте 
выявления только с респираторными заболеваниями. В общей 
структуре заболеваний органов пищеварения в детской 
популяции патология желчевыводящей системы в 22 раза 
превышает численность детей с язвенной болезнью желудка и 
двенадцатиперстной кишки, в 42 раза – болезни печени, в 33 
раза – болезни поджелудочной железы. Множество факторов 
(погрешности в питании, неадекватные физические нагрузки, 
стрессы, инфекции, гельминтозы, аллергические реакции) 
может привести к нарушению работы желчевыводящей 
системы. Поэтому чрезвычайно важно усилить рациональную 
диагностику ее заболеваний на первом этапе оказания 
медицинской помощи, а в этом велико значение 
ультразвукового исследования. 

 
ГЛАВА 5 

ЭХОГРАФИЯ ЖЕЛУДКА 
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 

 
Эхографическое исследование желудка обычно затруднено. 

Особенно плохо этот полый орган визуализируется, если он 
содержит газ, гасящий ультразвуковые волны. Поэтому нами 
была разработана и апробирована следующая методика 
эхографического исследования желудка. Детям первого года 
жизни желудок через гастральный зонд заполняли 5-проц. 
раствором глюкозы в количестве 20-150 мл в зависимости от 
возраста. Детей старше двух лет натощак просили выпить от 
300 до 1000 мл 5-проц. раствора глюкозы, приготовленного на 
дистиллированной воде, что обеспечивает акустическое 
контрастирование желудка, позволяет четко 
отдифференцировать характер его расположения (косое, 
вертикальное, горизонтальное), форму, измерить толщину его 
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стенок в различных отделах. 
Эхографическая визуализация желудка проводилась в 

вертикальном положении обследуемого (стоя, сидя) установкой 
датчика ультразвукового прибора сначала в эпигастральной, 
околопупочной областях вдоль вертикальной оси, т.е. 
параллельно позвоночному столбу, с последовательным 
смещением его в эпигастральной области слева направо от 
кардиального к антральному отделу. Этот эхографический 
доступ является наиболее информативным у детей-астеников 
(обычно у них встречается вертикальное расположение 
желудка). 

У детей-гиперстеников (желудок у них, как правило, 
расположен горизонтально) максимальный эхографический 
срез желудка можно получить именно из горизонтального 
среза, когда датчик устанавливается в эпигастральной области 
перпендикулярно позвоночному столбу. 

У детей-нормостеников с косым расположением желудка 
максимальный эхографический срез желудка достигается при 
установке датчика косо, под углом 45° (по отношению к 
проекции на переднюю брюшную стенку позвоночного столба. 

Для оценки эвакуаторной способности желудка после его 
заполнения 5-проц. раствором глюкозы по предложенному 
нами «Способу эхографического определения эвакуаторной 
функции желудка у детей» (авторское свидетельство № 
1576156) обследуемому давали выпить сырое куриное яйцо, 
которое четко контрастировалось в просвете желудка и в 
дальнейшем выполняло роль акустического маркера (рис. 12), 
по скорости выведения которого из желудка оценивалась 
эвакуаторная функция, для чего проводились повторные 
эхографические исследования желудка через 30, 60, 90, 120 мин 
и по необходимости более. 
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Рис. 12. Эхограмма 
желудка, заполненного 5-
проц. раствором глюкозы, у 
девочки  лет. Желток в 
просвете (отмечен 
маркерами) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 

 
 
 
Рис. 13. Эхограмма 
луковицы двенадцати-
перстной кишки (отмечена 
стрелкой) у девочки 9 лет 

 
 
 
 

 
Данный способ оценки эвакуаторной функции желудка 

представляется физиологичным, хорошо переносится детьми. 
Пищевые компоненты, вводимые при этом обследуемому, 
содержат и жиры, и белки, и углеводы, необходимые для 
максимальной стимуляции моторики желудочно-кишечного 
тракта. Кроме этого, использование данной методики позволяет 
одновременно исследовать эвакуаторную способность и 
желудка, и желчного пузыря. 

Исследование двенадцатиперстной кишки без 
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акустического контрастирования затруднено. 
Двенадцатиперстная кишка у детей начинает достаточно четко 
контрастироваться (рис. 13), особенно в своем проксимальном 
отделе, через 30-45 минут после начала акустического 
контрастирования желудка с помощью 5-проц. раствора 
глюкозы. Для эхографической визуализации датчик 
устанавливался в эпигастральной области слева от белой линии 
живота в вертикальной оси параллельно проекции на 
переднюю брюшную стенку позвоночника, в горизонтальной 
оси, перпендикулярно к позвоночнику, и косых 
(промежуточных от 0 до 90° (по отношению к двум основным 
позициям датчика в эпигастрии слева) осях. 

Нами разработан способ эхографического определения 
дуоденогастрального рефлюкса у детей с целью его 
неинвазивной диагностики при различной гастродуоденальной 
патологии. Сущность изобретения заключается в следующем. 

Ребенку натощак даем выпить или вводим через 
желудочный зонд 5-проц. раствор глюкозы с целью 
акустического контрастирования желудка и 
двенадцатиперстной кишки. Затем предлагаем ему выпить 
сырое куриное яйцо, которое выполняет роль акустического 
маркера в желудке, заполненном 5-проц. раствором глюкозы. 

Наличие или отсутствие у обследуемого 
дуоденогастрального рефлюкса устанавливалось 
эхографически по наличию или отсутствию ретроградного 
заброса маркера из луковицы двенадцатиперстной кишки, где 
он визуализировался в норме на 120-150-й минуте после начала 
его введения у детей с гастродуоденальной патологией 

Стенка желудка в различных его отделах начинает хорошо 
дифференцироваться после введения в желудок сырого яйца-
маркера, что проводилось при определении эвакуаторной 
функции. Часть желудочного секрета, особенно при его 
избытке натощак, оседала на маркере, усиливая его 
контрастирование. Освобождение просвета желудка от избытка 
секрета улучшало визуализацию его стенок. В норме хорошо 
различались эхографически непрерывные все слои стенки 
желудка во всех отделах как эхопозитивные тонкие ровные 
полоски, отделенные друг от друга эхонегативными 
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прослойками еще меньшей толщины (см. рис. 14). 
 

  
Рис. 14. Эхограмма желудка 
у девочки 8 лет в норме. 
Маркерами отмечена 
стенка желудка 

 
 
 
 
 

 
Рис. 15. Умеренное 
количество секрета 
натощак на эхограмме 
желудка у девочки 9 лет с 
нормальной секреторной 
функцией 

 
 
 
 
 
 

У здоровых детей эхографически в любом возрасте 
толщина стенки желудка не превышала 4 мм в различных 
отделах органа, в области пилорического канала достигала 5-6 
мм. 

Эхографически оказалось возможным оценивать состояние 
секреторной функции желудка, У детей с нормосекрецией в 
желудке определялось умеренное количество секрета натощак, 
о чем свидетельствовало наличие редких точечных 
эхопозитивных сигналов на общем эхонегативном фоне 
содержимого полости желудка (рис. 15). 

При гиперсекреции, что подтверждалось данными 
фракционного желудочного зондирования, в просвете желудка 
эхографически визуализировалось множество эхопозитивных, 
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порой достаточно интенсивных эхосигналов, заполнявших 
просвет желудка, которые исчезали через 10-15 минут после 
введения сырого яйца (см. рис. 16). 

 
 Рис. 16. Избыточное количество 
секрета натощак (отмечено 
стрелками) на эхограмме 
желудка у мальчика 12 лет с 
повышенной секреторной 
функцией 

 
 
 

  
 
 
 

 
Рис. 17. Эхограмма желудка у 
девочки 14 лет с 
поверхностным гастритом.  
 

 
 
 
 

У детей с хроническими гастритами, гастродуоденитами, 
язвенной болезнью, у которых определялись признаки 
гиперсекреции желудка в фазе обострения этих заболеваний, в 
стадии ремиссии, когда исчезал болевой симптом, улучшалось 
состояние. Несмотря на это, не было отмечено эхографически 
исчезновения признаков гиперсекреции, она стойко 
сохранялась. 

При УЗИ отчетливо визуализировалась перистальтика 
желудка, а при дуоденогастральных рефлюксах отмечался 
ретроградный заброс маркера из просвета двенадцатиперстной 
кишки в желудок.  

У здоровых детей надавливание датчиком ультразвукового 
диагностического аппарата на переднюю брюшную стенку в 
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проекции на нее различных отделов желудка из основных 
эхографических доступов не вызывало болезненных 
ощущений. 

У детей с поверхностными гастритами появилось 
диффузное или локальное утолщение различных слоев стенки 
желудка в зоне его воспаления, наиболее часто эхографически 
определялось утолщение подслизистого и мышечного слоев 
(рис. 17). 

Как для поверхностных, так и для гипертрофических 
гастритов характерным было появление локального или 
диффузного утолщения стенки желудка свыше 5 мм, 
нарушение непрерывности отдельных слоев стенки. 

При субатрофических, атрофических гастритах утолщение 
стенки желудка эхографически встречалось редко, 
характерным для этих форм гастритов было отсутствие 
послойности стенки желудка, когда все четыре слоя 
(слизистый, подслизистый, мышечный и серозный) сливались в 
одно целое, что сопровождалось исчезновением эхонегативных 
разделяющих полос между ними или они начинали очень плохо 
дифференцироваться. 

При эрозивных гастритах эхографически определялись 
появление неровности внутреннего контура стенки желудка, 
образуемого слизистым и подслизистым слоями, наличие 
небольших дефектов стенки в местах локализации эрозии, 
определяемых эндоскопически, в сочетании с утолщением 
глубже расположенных слоев. 

Утолщение стенки желудка, нарушение послойности, 
неровность ее внутреннего контура, утолщение отдельных 
слоев стенки – эти эхографические признаки различных форм 
хронических гастритов у детей были выражены в фазу 
обострения воспалительного процесса в желудке и 
наблюдались при повторном эхографическом исследовании 
только у 45 % больных с хроническими гастритами, 
гастродуоденитами в фазу неполной ремиссии. 

Большое значение в диагностике хронического гастрита, 
определении степени его распространенности мы придаем 
выявлению положительного болевого синдрома при 
надавливании датчиком ультразвукового диагностического 
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прибора на переднюю брюшную стенку в проекции на нее 
различных отделов желудка. Наличие болезненности при 
надавливании на переднюю брюшную стенку датчиком 
свидетельствовало о локализации воспалительного процесса в 
стенке желудка. Названный эхографический признак четко 
определялся в фазу обострения различных форм хронических 
гастритов, гастродуоденитов у 95 % обследованных больных 
детей, в фазу неполной ремиссии – у 55,5 % больных с данной 
патологией. 

Этот эхографический критерий был положительным у всех 
детей, у которых хронические гастриты или гастродуодениты 
сочетались с панкреатитами, в фазу обострения, причем 
надавливание датчиком на переднюю брюшную стенку было 
болезненным не только в проекции на нее различных отделов 
желудка, но и в проекции поджелудочной железы, т.е. обычно, 
когда датчик ультразвукового диагностического аппарата 
устанавливался на 2-3 см выше пупка по белой линии живота, 
перпендикулярно ей. В фазу стихания обострения панкреатита 
данный симптом оставался положительным только у 24 % 
детей с сочетанной патологией органов гастродуоденальной 
зоны. 

Болезненность при надавливании датчиком 
ультразвукового диагностического прибора на переднюю 
брюшную стенку из различных эхографических доступов к 
желудку в зависимости от локализации язвенного дефекта 
определялась у всех детей с язвенной болезнью желудка в фазе 
обострения и неполной ремиссии. 

В местах локализации язвенного дефекта в желудке у 
больных детей в клинико-эндосконической стадии свежей язвы 
и в стадии начала эпителизации язвенного дефекта отмечались 
наличие язвенного дефекта в виде конусообразного углубления 
стенки в месте ее поражения, диффузное утолщение, 
отсутствие послойности стенки в этой зоне. 

Метод акустического контрастирования желудка 5-проц. 
раствором глюкозы у детей позволяет диагностировать безоары 
– чаще волосяные опухоли в просвете желудка в виде 
эхопозитивных, округлых образований, отграниченных 
эхопозитивной зоной по периферии, что связано с оседанием 



76 
 

слизи на поверхности безоара (рис. 18). 
Акустическое контрастирование желудка, а затем и 

двенадцатиперстной кишки 5-проц. раствором глюкозы 
обеспечивало достаточно хорошую, особенно на 30-45-й 
минуте после начала заполнения полых органов верхнего 
отдела пищеварительного тракта акустически однородной 
жидкостью, визуализацию различных отделов (верхней, 
нисходящей, горизонтальной и восходящей частей) 
двенадцатиперстной кишки у детей. 

 
 Рис. 18. Эхограмма 
желудка у девочки 10 лет. 
Стрелками отмечены 
фрагменты безоара в 
области дна и антрального 
отдела 
 
 
 

 
Рис. 19. Эхограмма 

луковицы 
двенадцатиперстной 

кишки у девочки 8 лет с 
язвенной болезнью. 
Стрелка указывает на 
язвенный дефект стенки 

 
 
 
 
 

Сложность эхографической визуализации 
двенадцатиперстной кишки обусловлена подвижностью этого 
органа. 

У здоровых детей толщина стенки двенадцатиперстной 
кишки в различных ее отделах не превышала эхографически 5 
мм. 
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При хронических поверхностных, особенно 
гипертрофических, эрозивных дуоденитах характерным было 
локальное или диффузное утолщение стенки 
двенадцатиперстной кишки свыше 6 мм. 

Характерным для различных форм хронических 
дуоденитов, гастродуоденитов, особенно в фазу их обострения, 
были исчезновение послойности стенки двенадцатиперстной 
кишки (слои как бы сливались в единое целое), появление 
неровности, размытости контуров стенки двенадцатиперстной 
кишки. 

При атрофических, смешанных дуоденитах обычно не 
наблюдалось эхографически утолщения стенки 
двенадцатиперстной кишки, более того, зачастую определялось 
ее локальное истончение до 3-4 мм, нарушалась послойность 
стенки, непрерывность слоев. 

При язвенной болезни двенадцатиперстной кишки в фазы 
обострения, неполной ремиссии, когда наряду с наличием 
свежей или подверженной эпителизации язвы наблюдались 
явления дуоденита, эхографически стенка двенадцатиперстной 
кишки имела размытость контуров во всех отделах. 
Практически отсутствовала или плохо дифференцировалась 
послойность стенки, содержимое ее просвета было акустически 
неоднородным, определялось диффузное или локальное 
утолщение стенки. 

Структура стенки двенадцатиперстной кишки 
приближалась к нормальной в фазу полной ремиссии. В стадии 
свежей язвы, начала эпителизации язвенного дефекта 
эхографически достаточно четко удавалось 
отдифференцировать и сам язвенный дефект (рис. 19) в стенке 
двенадцатиперстной кишки, который выглядел как локальное 
углубление в стенке, которая была значительно утолщена, 
имела неровные контуры в перифокальной к язвенному 
дефекту области. 

Надавливание датчиком ультразвукового диагностического 
прибора на переднюю брюшную стенку в проекции на нее 
двенадцатиперстной кишки (точность установки датчика 
контролировалась эхографически) у всех обследованных детей 
с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки вызывало 
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болезненность в стадиях свежей язвы, начала эпителизации 
язвенной болезни. Данный симптом был положительным 
только у половины детей с язвенной болезнью в стадии 
заживления язвенного дефекта. 

Таким образом, применение метода акустического 
контрастирования путем перорального заполнения желудка и 
двенадцатиперстной кишки у детей 5-проц. раствором глюкозы 
позволяет оценить структурно-функциональные изменения 
этих органов при различной патологии, избегая порой 
применения других, более трудоемких, небезразличных для 
маленьких пациентов инвазивных методов исследования, что 
чрезвычайно важно для педиатрической практики. 

 
 

ГЛАВА 6 
УЛЬТРАЗВУКОВЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ  
ТОЛСТОГО КИШЕЧНИКА У ДЕТЕЙ 

 
До недавнего времени толстый кишечник считался 

малодоступным для ультразвукового исследования, что было 
связано с присутствием в просвете кишки того или иного 
количества газа, гасящего ультразвуковые волны. Рутинные 
методы исследования толстой кишки (ирригография, 
компьютерная томография, ядерно-магнитно-резонансная 
томография), обладая высокой чувствительностью и 
информативностью, с одной стороны, с другой – связаны с 
лучевой нагрузкой, дорогостоящи, а вследствие этого 
малодоступны или сопряжены с необходимостью общей 
анестезии, инвазивны, например, при колоноскопии. Все это 
наталкивало на мысль об использовании эхографии для 
решения данной диагностической задачи. 

Нами для эхографии толстого кишечника было предложено 
трансректальное заполнение последнего 5 % раствором 
глюкозы, что обеспечило хорошую визуализацию различных 
отделов толстой кишки. 

Применение в этом качестве именно 5 % раствора 
глюкозы, а не какой-то другой жидкости связано в тем, что 
выбранный раствор хорошо удерживается в кишечнике. Дети в 
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возрасте старше 3 лет хорошо переносят процедуру, введение 
раствора глюкозы не вызывает у них позывов к дефекации или 
болезненных ощущений. Более того, если исследование 
проводится у ребенка с неспецифическим язвенным колитом, 
то процедура кроме диагностической является еще и лечебной. 

При обследовании детей первого года жизни выяснилось, 
что они плохо удерживали раствор глюкозы, что сокращало 
время обследования до 7-10 минут. У некоторых из них 
наступила непроизвольная дефекация после заполнения 
ободочной кишки до уровня селезеночного изгиба. В этом 
случае оценивали только дистальные отделы толстого 
кишечника. 

Обследование проводилось утром натощак. Накануне 
вечером делали сифонную клизму 1 % раствором NaCl, а 
утром, за 1-2 часа до обследования, – 2 очистительные клизмы 
с интервалом в 1 час таким же раствором. Слабительные и 
седативные препараты при подготовке к исследованию не 
применялись. Отмечено, что раствор глюкозы с температурой 
до 30 оС усиливает позывы к дефекации, а нагревание его до 
температуры тела снимает эти позывы. Объем вводимого 
раствора при обследовании здоровых детей составил 0,2-2,0 л в 
зависимости от возраста и роста ребенка (табл. 4). 

 
Таблица 4. 

Количество 5 % раствора глюкозы, вводимого в прямую 
кишку при гидроэхоколонографии в зависимости от 

возраста 
Объем 5 % раствора глюкозы (мл) Возраст в годах 

Минимальный Максимальный Средний 
До 3 лет 200 700 520 
3-6 лет 500 1200 820 
7-10 1000 1800 1300 
11-15 1000 2000 1400 

 
Главным критерием достаточности объема вводимого 

раствора является позыв на дефекацию. 
Осмотр облегчает хотя бы частичное заполнение мочевого 

пузыря, так какой служит анатомическим ориентиром. Для 
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детального обследования печеночного и селезеночного изгибов 
толстой кишки датчик иногда приходилось устанавливать в 
межреберные промежутки. 

Оценивали ширину просвета толстой кишки, толщину ее 
стенки, выраженность и частоту гаустр, примерную 
протяженность каждого отдела толстой кишки, проекцию их на 
переднюю брюшную стенку, активность перистальтики. 
Измерение длины каждого отдела толстой кишки с помощью 
курсора не всегда удавалось из-за большой их протяженности 
(не хватало ширины экрана монитора), поэтому иногда 
приходилось пользоваться сантиметровой лентой, отмечая 
начало и конец определенного участка толстой кишки на 
передней брюшной стенке. 

Большинство детей спокойно перенести обследование, 
которое при заполненном кишечнике продолжалось 15-20 
минут у здоровых и 20-30 минут при заболеваниях толстой 
кишки. При достаточном опыте оператора это время позволяет 
дать общую оценку состояния толстой кишки, а при 
подозрении на патологические изменения исследование можно 
повторить для прицельного изучения нужного участка. 

Разработанный метод эхографического исследования 
толстого кишечника считаем уместным назвать методом 
гидроэхоколонографии (ГЭК). 

Для разработки нормальных эхографических параметров, 
характеризующих состояние толстого кишечника в различных 
отделах, нами было исследовано 255 здоровых детей мальчиков 
и девочек, в возрасте от 1,5 месяца до 15 лет, не имеющих 
дисфункций кишечника, которых разделили на 4 возрастные 
группы: до 3 лет, 3-6 лет, 7-10 лет, 11-15 лет. 

Трансабдоминальное эхографическое исследование 
проводили в режиме реального времени конвексными 
датчиками с частотой 3,5 и 5 МГц на двухмерных 
ультразвуковых аппаратах, при вертикальном и 
горизонтальном положениях обследуемого. 

Средние возрастные характеристики эхографической 
картины различных отделов толстого кишечника у детей при 
ГЭК в норме приведены в табл. 5.  

У здоровых детей при ГЭК визуализировалась вся толстая 
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кишка. Внутриполостное пространство толстой кишки, 
заполненное 5 % раствором глюкозы, выглядело 
эхосвободным, хорошо просматривались все ее отделы. Ее 
просвет в той или иной мере содержал легко перемещающиеся 
каловые массы в виде эхонегативных, неправильной формы и 
различных размеров образований, которые иногда, особенно в 
восходящей кишке, имели вид "снежной бури". В некоторых 
отделах толстой кишки были хорошо видны все основные слои 
кишечной стенки в виде непрерывных эхопозитивных слоев, 
отделенных друг от друга эхонегативными прослойками. По 
перемещению каловых масс в просвете заполненной раствором 
глюкозы кишки оценивалось состояние ее перистальтики. 

Таблица 5. 
Средние параметры различных отделов толстой кишки при 

ГЭК у детей в зависимости от возраста 
Отделы толстой кишки 

Возраст детей Слепая кишка Восходящая 
Поперечн
ая 
ободочная 

I  65±2,4 197±4,5 
D  26±1,2 23±0,5 
d  2,5±0,1 2±0,2 

1,5 мес. – 3 года  

h  12,5±0,7 4,8±0,6 
I 23,0±2,0 101,7±10 235±18 
D 36,4±4,1 35,3±2,1 31±2,2 
d 2,2±0,2 2,2±0,2 2,1±0,3 3-6 лет 
h  12,4±2,0 8,3±2,2 

 
I 34,3±3,9 121,6±5,2 260±15,2 
D 41,4±7,3 42±3,2 33±3,1 
d 2,9±0,9 2,8±0,3 2,6±0,3 

7-10 лет 

h  14,3±1,5 10±1,2 
I 39±1,5 145±15,5 287±20,5 
D 43±2,5 44±3,2 37±2,5 
d 3,1±0,4 2,8±0,25 2,6±0,4 

11-15 лет 

h  16,5±2,0 11,5±0,6 
I 76±2,5 83,2±7,5 52±3,4 
D 23,5±0,8 26±2,1 22,4±1,0 
d 2,2±0,1 2,15±0,14 3,0±0,3 

1,5 мес. – 3 года  

h 4,3±0,3   
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I 114±14,2 170±15,1 82,5±2,4 
D 32±2,2 28,5±2,3 34±3,2 
d 1,7±0,3 2,1±0,2 2,6±0,15 

3-6 лет 

h 7,6±1,5 9,0±0,3  
I 130±12,2 198±21,2 108±5,6 
D 34±2,5 32±2,4 47±4,2 
d 2,4±0,2 2,6±0,3 3,1±0,3 

7-10 лет 

h 9,7±0,3 10,4±0,4  
I 154±12,4 216±12,2 125,6±5,4 
D 35,4±2,2 35±2,4 50,5±1,5 
d 2,5±0,1 2,8±0,2 3,2±0,15 

11-15 лет 

h 10,0±0,3 11,2±0,4  
 

Илеоцекальный угол определяется в правой подвздошной 
области справа от мочевого пузыря. При достаточном 
заполнении контрастом он виден в 80 % случаев. 

Проксимальные отделы ободочной кишки наиболее трудно 
дифференцировались из-за большого скопления каловых масс. 
У половины обследуемых нам удалось оценить форму, 
размеры, особенности топографии слепой кишки. Чаще она 
имела мешковидную или конусообразную форму (рис. 20).  

При хорошем акустическом контрастировании 
визуализировался илеоцекальный клапан. 

Восходящая кишка располагается в правой половине 
брюшной полости. В отличие от нисходящей она имеет менее 
прямолинейное направление, изгиб ее тем сильнее, чем ниже 
расположен печеночный угол. Он всегда располагался ниже 
селезеночного, иногда значительно, опускаясь до правого 
мезогастрия, из-за чего восходящая ободочная кишка имеет 
дугообразный ход. Восходящий отдел имеет достаточно 
широкие и глубокие гаустры, которые, сливаясь в средней 
части, напоминают «лестницу» (рис. 21). В просвете 
практически всегда содержатся свободно перемещающиеся 
каловые массы, напоминающие картину «снежной бури». В 
среднем расстояние между гаустрами равно их высоте. 
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Рис. 20. 
Эхограмма 

слепой 
кишки 

здоровой 
девочки 3 
лет: 1 – 

слепая 
кишка, 2 - 
аппендикс  

 
 
 
 
 

Рис. 21. Продольная 
эхограмма восходящей 
ободочной кишки 

 
 

 
 
 

 
Поперечная ободочная кишка хорошо визуализировалась 

практически у всех детей. Она пересекала брюшную полость в 
косом или поперечном направлении; положение ее 
характеризовалось вариабельностью: у большинства детей она 
имела прямолинейный, без изгибов, ход и определялась 
непосредственно под мечевидным отростком или на 1-1,5 см 
ниже пупка. У 10 % детей мы наблюдали провисание 
дистальных отделов ободочной кишки ниже уровня пупка, 
причем данная особенность определялась особенно четко в 
вертикальном положении ребенка. Диаметр поперечной 
ободочной кишки постепенно уменьшался справа налево. По 
сравнению с нисходящим отделом ободочной кишки в 
поперечной меняется характер гаустрации, отмечается 
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тенденция к увеличению их количества на единице измерения, 
уменьшению расстояния между гаустрами и их высоты. 
Нисходящая ободочная кишка была расположена в левом 
боковом, канале, чаще имела вертикальное направление без 
изгибов. Диаметр ее постепенно уменьшался в дистальном 
направлении. Гаустры в этом отделе расположены 
относительно неравномерно, глубже в проксимальных отделах 
нисходящей кишки (рис. 22). 

 
 Рис. 22. Продольная 
эхограмма нисходящей 
ободочной кишки 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
  
Рис. 23. Эхограмма 
сигмовидного отдела 
ободочной кишки с 
полипом (обозначен 
маркером), сложенной в 
виде двух небольших 
петель 

 
 

 
Левый изгиб ободочной кишки, сформированный 

дистальным отделом поперечной ободочной кишки и 
проксимальной частью нисходящего отдела, соответствовал 
уровню 12-го грудного или 1-го поясничного позвонка. У детей 
раннего возраста селезеночный угол чаще имел тупую форму, у 
детей 3-7 лет приближался к прямому или острому. 
Печеночный угол располагался, как правило, ниже 



85 
 

селезеночного и соответствовал уровню 1-2-го поясничного 
позвонка. 

Связочный аппарат правого изгиба сложим левого, и этим 
объясняются многочисленные вариации его формы, в также 
поперечной ободочной кишки. В 11,8 % случаев мы наблюдали 
деформацию правого изгиба за счет сращения дистальных 
отделов восходящей ободочной кишки с зачастую извитой 
поперечной ободочной кишкой в виде «двустволки». У 
большинства обследованных детей угол печеночного изгиба 
приближался к прямому. У части детей определить форму 
печеночного изгиба не представлялось возможным из-за 
перекрытия дистальных отделов поперечной кишки 
начальными отделами восходящей. Деформация левого изгиба 
нами была отмечена в 6,3 % случаев. 

Сигмовидная кишка практически всегда хорошо 
заполнялась контрастом, просматривалась на всем протяжении. 
У всех детей младшего возраста и у части обследуемых 
дошкольников удавалось получить ее полное изображение при 
проведении полипозиционного сканирования в левой 
подвздошной области. 

Сигмовидная кишка в норме определялась справа от 
мочевого пузыря, чаще была представлена одной петлей, 
нисходящая ветвь которой располагалась над входом в малый 
таз, восходящая – в полости малого таза. Реже эта кишка была 
представлена двумя небольшими петлями, напоминающими 
«трехстволку» (рис. 23). Ширина просвета сигмовидного 
отдела была примерно одинакова на всем протяжении и в 
норме всегда несколько уже, чем просвет надампулярного 
отдела прямой кишки и нисходящей оболочной кишки. 
Эхографически гаустры сигмовидного отдела не 
дифференцируются. 
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Рис. 24. Эхограмма 
левого фланга ободочной 
кишки у мальчика 3 лет с 
долихосигмой: 1 – 
дистальный отдел 
ободочной кишки, 2 – 
нисходящая ободочная 
кишка, 3 – петля сигмы 
 

 
 
 

Ампула прямой кишки в поперечном сечении легко 
определяется сразу под мочевым пузырем (рис. 24). Изменяя 
положение датчика, мы прослеживали ее просвет от анального 
сфинктера до сигмовидной кишки. Ампула прямой кишки 
является самой широкой частью толстой кишки. Стенка ее 
также толще, чем в остальных отделах. 

При поперечном сканировании после заполнения прямая 
кишка выглядела как округлое образование с ровным 
внутренним контуром. Эхографически четко прослеживалась 
послойность стенки дистального отдела толстой кишки, где 
внутренний гиперэхогенный слой соответствовал слизистой, 
средний гипоэхогенный – мышечному слою и наружный – 
серозной оболочке. Толщина стенки у детей как раннего, так и 
дошкольного возраста не превышала 3 мм. При продольном 
сканировании, когда датчик устанавливался вдоль белой линии 
живота над лобком, определялись основные отделы прямой 
кишки – ампулярный и надампулярный. Просвет ампулы был 
всегда шире, чем надампулярного отдела. При продольном 
сканировании в просвете прямой кишки определяется 
гиперэхогенная вертикальная перегородка, периодически 
исчезающая из поля зрения, – ректосигмоидный сфинктер, 
участвующий в функции удержания и пропускания кишечного 
содержимого. 

Для выяснения диагностических возможностей 
гидроэхоколонографии (ГЭК) нами были обследованы 106 
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детей с долихосигмой, мегаколон, болезнью Гиршпрунга, 
выраженным стенозом ануса, полипами толстой кишки, 
неспецифическими язвенными колитами. 

Диагноз полипа толстой кишки подтверждался, если 
внутри ее просвета имелось изображение округлого, 
достаточно однородного средней эхогенности образования, 
фиксированного к ее стенке. У всех наших больных полипы 
были единичными и на ножке. Эхографически удалось выявить 
высоту расположения полипа, его размеры и локализацию на 
кишечной стенке. У 12 детей они локализовались в 
сигмовидной и у 16 – в прямой кишке. Диаметр их точно 
измерялся курсором и колебался от 8 до 27 мм. Всем детям с 
эхографически диагностированными полипами была проведена 
ректороманоскопия или колоноскопия и полипэктомия с 
последующим гистологическим исследованием удаленного 
образования. Во всех случаях они представляли собой 
железистые полипы. 

Характерной особенностью долихосигмы является 
различной степени удлинение сигмовидного отдела толстой 
кишки. Он выглядит в виде 2-3 петель, часто заходящих в 
правые отделы живота и перекрывающих илеоцекальный угол. 
Истинную ее длину измерить сложно из-за наложения петель 
друг на друга. Просвет кишки обычный или умеренно 
увеличен. Гаустры выявляются неотчетливо. Иногда имеется 
некоторое утолщение стенки. Активность перистальтики 
снижена. Косвенным признаком долихосигмы является 
большее, чем обычно, количество каловых масс в ее просвете, 
несмотря на хорошую подготовку к исследованию. Для ее 
выявления требовалось введение объема 5 % раствора глюкозы, 
большего, чем в норме, примерно в 1,5 раза. Эхографическая 
картина долихосигмы и мегаколон настолько характерна, что 
практически никогда не вызывает диагностических трудностей. 
Ее признаками являлись расширение просвета  толстой кишки 
до 7-80 мм, отчетливое утолщение всех слоев ее стенки до 7-8 
мм с характерной их структурой в виде «слоеного пирога» за 
счет чередования эхонегативных и эхопозитивных прослоек, 
снижение выраженности или отсутствие гаустр, угнетение 
перистальтики. Несмотря на длительную подготовку, в 
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просвете толстой кишки определялись каловые массы, которые 
выявлялись не как отдельные образования, а вследствие 
равномерного смешивания с раствором глюкозы, в виде 
достаточно однородной крупнодисперсной среды. Нами 
отмечено утолщение стенки прямой кишки преимущественно 
за счет гипертрофии мышечного слоя, составляющего 1/3 или 
2/3 общей толщины стенки. Сигмовидная кишка отличалась 
повышенной подвижностью, ее петли поднимались до уровня 
поперечной ободочной кишки, смещались в правую 
подвздошную область, наслаиваясь на изображение 
наполненного мочевого пузыря. У большинства больных 
удалось четко зафиксировать угол между нисходящей петлей 
сигмы и нисходящим отделом ободочной кишки. При 
сканировании по ходу сигмовидной кишки фиксировались 
дополнительные ее петли и изгибы. У всех больных с 
долихосигмой мы мен ли получить только фрагментарное ее 
изображение. У 50 % детей с долихосигмой отмечено 
расширение просвета дистальных отделов поперечной 
ободочной кишки, которое расценивалось как вторичное на 
фоне длительно существующих запоров. 

Чувствительность метода, определяемая как отношение 
количества больных с диагнозом долихосигма, 
диагностируемого эхографически, к общему количеству 
обследованных больных с данной патологией, составила 88,5 
%. 

При самой частой форме мегаколон (болезнь Гиршпрунга) 
удается проследить значительно суженный, до 15-20 мм, 
участок кишки – зону аганглиоза различной протяженности, а 
также супрастенотическое расширение вышележащих отделов 
толстой кишки – собственно мегаколон. Зону аганглиоза, 
особенно в случаях небольшой ее протяженности, определить 
при ГЭК не всегда возможно из-за наложения на нее 
расширенных петель кишки, поэтому всем детям с мегаколон 
для ее выявления и определения протяженности проводилась 
ирригография. 

Обследование при мегаколон требовало более длительной 
подготовки из-за копростаза и наличия каловых завалов. При 
долихосигме оно продолжалось 2-5, при мегаколон другой 
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этиологии – 5-15 дней и включало сифонные клизмы вечером, 
очистительные – утром, назначение растительных 
слабительных или вазелинового масла внутрь ежедневно. 
Стоит отметить, что даже тщательная и длительная подготовка 
никогда не позволяла полностью избавиться от каловых масс в 
просвете кишки, они всегда определялись при исследовании в 
том или ином количестве, снижая контрастность изображения. 
Количество вводимого для исследования раствора глюкозы при 
мегаколон также увеличивалось в 2-2,5 раза и достигало в 
объеме 1,2-2,5 литра, ребенок при этом легко удерживает 
большой объем раствора. Обследование приходилось 
проводить 2-3 раза, так как недостаточная подготовка 
кишечника не позволяла уточнить причины мегаколон 
(например, наличие зоны аганглиоза и ее протяженность). 

Большую группу обследуемых составили больные с 
проявлениями неспецифического язвенного колита. Его 
признаками надо считать диффузное утолщение стенки кишки 
– от 5 до 9 мм, неровность ее внутреннего контура, 
сглаженность или отсутствие гаустр, отечность слизистой, 
наличие эхонегативной полости в подслизистом слое, иногда 
встречающееся полипообразное разрастание слизистого и 
подслизистого слоев. В зависимости от распространенности 
процесса эти признаки можно видеть или во всех отделах 
толстой кишки при тотальном ее поражении, или на 
ограниченных участках кишки, например, только в 
сигмовидной или прямой кишках. 

При кистах и опухолях брюшной полости ГЭК позволяет 
подтвердить или опровергнуть связь опухоли или кисты с 
толстой кишкой. 

При спаечной болезни брюшной полости и после операции 
на толстой кишке эхография с контрастированием выявляет 
деформацию или отсутствие тех или иных отделов толстой 
кишки, а также изменения гаустрального рисунка или 
утолщения стенки как следствие вторичных воспалительных 
изменений. 

При нарушениях ротации кишки ГЭК выявляет 
ненормальное расположение толстой кишки. 

У детей с хронической патологией желудочно-кишечного 
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тракта (например, с гастритами) ГЭК всегда выявляет, хоть и 
невыраженные, те или иные отклонения от нормы: изменение 
стенки, просвета или гаустрального рисунка. 

Данные эхографии, как правило, совпадали с таковыми, 
полученными при ирригографии, ректоромано- и 
колоноскопии. Как более безопасную и простую процедуру 
эхографию детям с подозрением на заболевание толстой кишки 
следует проводить неоднократно: первую – с целью 
диагностики, а последующие – для оценки эффективности 
проводимого лечения. 

Таким образом, мы убедились, что ГЭК должна стать 
первым скринирующим методом исследования толстой кишки. 
Она позволит или окончательно установить диагноз (полипы, 
долихосигма, колит, нарушения ротации кишечника, опухоли, 
кисты брюшной полости), или определить необходимость и 
алгоритм применения дальнейших методов дифференциальной 
диагностики и уточнения деталей поражения кишки, особенно 
в случаях необходимости оперативного лечения. 

Доступность исследования для детей любого возраста 
способствует раннему установлению диагноза и 
соответственно раннему началу лечения. В случаях 
необходимости длительного лечения (неспецифический 
язвенный колит, например) позволяет вести динамический 
контроль эффективности терапии. 

Отмечая положительные моменты обследования толстой 
кишки с применением акустических контрастных сред, мы не 
исключаем, что при некоторых видах и вариантах патологии 
толстой кишки (болезнь Гиршпрунга, пороки развития толстой 
кишки) эхографическое исследование не может быть 
окончательным и должно применяться в комплексе с другими 
диагностическими мероприятиями. 

 
ГЛАВА 7 

СИНДРОМ КРОВОТЕЧЕНИЯ 
ИЗ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА У ДЕТЕЙ 

 
Кровавая рвота типа кофейной гущи и явления гемоколита 

– характерные признаки кровотечения из разных отделов 
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пищеварительного тракта у детей. Данный синдром – признак 
острого или хронического заболевания желудочно-кишечного 
тракта и может представлять реальную угрозу для жизни 
ребенка. 

Принято выделять две основные разновидности синдрома 
кровотечения: 

1) кровотечения из пищеварительного тракта с 
недостаточностью кровообращения; 

2) кровотечения без признаков недостаточности 
кровообращения. 

При профузном кровотечении у больного может развиться 
коллапс. Некупированное вовремя и эффективно кровотечение 
сопровождается развитием геморрагического шока. 
Признаками декомпенсации кровообращения являются 
бледность кожных покровов, липкий холодный пот, частый 
нитевидный пульс, снижение температуры конечностей, 
снижение артериального давления, тенденция к олигурии. 

Наиболее часто данный симптомокомплекс наблюдается у 
детей старше 5 лет. К этому возрасту может сформироваться 
варикозное расширение вен пищевода и желудка вследствие 
синдрома портальной гипертензии, например, при циррозе 
печени. У детей старше 10 лет чаще встречаются кровотечения 
в связи с язвенной болезнью или острыми язвами луковицы 
двенадцатиперстной кишки и желудка, пептической язвой 
дивертикула подвздошной кишки. 

Если кровотечения возникают вследствие синдрома 
портальной гипертензии, у больного ребенка обычно четко 
выявляются анамнестические свидетельства о перенесенном 
вирусном гепатите, циррозе печени, сепсисе новорожденных. В 
этих случаях характерна неоднократность кровотечения в 
прошлом. 

У таких пациентов при объективном осмотре определяются 
усиление подкожного венозного рисунка на передней брюшной 
стенке, выраженная гепатоспленомегалия. При варикозе вен 
пищевода и желудка имеет место многократная рвота с 
примесью свежей, алой крови. Часто это сочетается с 
появлением обильного зловонного, кашицеобразного 
(«дегтеобразного») стула. При циррозе печени в ней 
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нарушается синтез II, V, VI, IX, X факторов свертывания крови, 
поэтому при кровотечениях такие больные нуждаются в 
заместительной терапии с использованием свежезамороженной 
или нативной плазмы. Кроме того, у детей с портальной 
гипертензией может наступить разрыв варикозно расширенных 
сосудов пищевода, желудка, вызывающий профузные 
кровотечения. В этих случаях показано хирургическое 
вмешательство для ушивания разорванного сосуда либо при 
эндоскопии в кровоточащий сосуд вводится склерозирующий 
раствор вистарина, что в 83 % случаев дает положительный 
эффект. Срочная операция показана страдающим язвенной 
болезнью, осложненной кровотечением. Попытка остановки 
кровотечения гемотрансфузиями успеха не имеет. Чем больше 
переливается крови таким больным, тем выше летальность 
(А.Мазурин, А.Запруднов, Л.Цветкова, 1984; Ю.Плотников, 
1984). 

Кровотечения из изъязвленной стенки желудка и 
двенадцатиперстной кишки у детей вследствие язвенной 
болезни как хеликобактерассоциированной патологии 
встречаются чрезвычайно редко. 

У детей раннего возраста кровоточащие язвы желудка 
могут наблюдаться из-за нарушений трофики и функции 
желудка в разгар токсикоза при ОРВИ. 

Острые кровоточащие язвы желудка и тонкой кишки 
могут развиться у детей, страдающих системными 
заболеваниями, в связи с длительным лечением препаратами 
ацетилсалициловой кислоты, другими нестероидными 
противовоспалительными средствами (бруфен, метиндол и 
т.д.). В последние годы появились исследования, 
свидетельствующие о том, что роль длительного применения 
кортикостероидов в возможном развитии острых язв 
желудочно-кишечного тракта сильно преувеличена. В то же 
время подтверждается значение стресса в возникновении 
изъязвлений стенки желудка и двенадцатиперстной кишки у 
детей. 

Возникновение у них пептической язвы дивертикула 
подвздошной кишки связано с наличием в его стенке островков 
гетеротропной слизистой оболочки желудочного типа или 
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дистопированных участков ткани поджелудочной железы. 
В этом случае характерно внезапное возникновение 

кровотечения с появлением острого гемоколита в виде стула со 
свежей, без примесей или с небольшими примесями в кале 
крови без слизи. По существу, имеет место острое 
кровотечение из прямой кишки на фоне нормальной 
температуры тела. При этом ребенок не предъявляет никаких 
жалоб. Кроме развития острой тяжелой кровопотери могут 
наблюдаться варианты легкого, возникающею эпизодически, 
порой незаметного для ребенка и родителей кровотечения. 

Лечебная тактика при кровотечениях этой группы 
независимо от их этиопатогенеза заключается в срочной 
госпитализации больных. Транспортировка осуществляется на 
носилках с приподнятым на 15-20о ножным концом. Местно 
прикладывается холод на надчревную область. При 
продолжительной кровавой рвоте дают выпить смесь 5 % 
раствора аминокапроновой кислоты (из расчета 5 мл/кг массы 
больного) с тромбином. Если артериальное систолическое 
давление снижается ниже 9,33 кПА (70 мм рт. ст.), перед 
транспортировкой обязательно внутривенно вводится 
коллоидный раствор (например, альбумин – из расчета 10-15 
мл/кг). 

К числу кровотечений из пищеварительного тракта, не 
сопровождающихся обычно признаками нарушения 
кровообращения, относится язвенно-некротический 
энтероколит новорожденных. Возникает чаще у 
недоношенных, перенесших в периоде новорожденности 
стафилококковую инфекцию. У них мелена развивается на 
фоне выраженной интоксикации, тяжелого нарушения общего 
состояния. При этом характерны увеличение в объеме живота, 
появление пастозности, гиперемия кожи нижних отделов 
передней брюшной стенки, поясничной, паховой областей, что 
описано в литературе под названием «синдром тюленя» и 
связывается с тяжелым сдавлением этих отделов тела при 
трудном прохождении новорожденного по родовым путям. При 
этом живот при пальпации болезненный, но симптомов 
напряжения передней брюшной стенки нет. При аускультации 
отмечается ослабление перистальтических шумов кишечника. 
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Инвагинация кишечника – заболевание детей грудного 
возраста, чаще встречается в 3-6 месяцев, то есть во время 
интенсивного введения прикормов. Сопровождается 
появлением абдоминального болевого синдрома; иногда – 
кровавой рвотой, всегда - примесью алой, свежей крови в 
испражнениях или признаками частичной или полной 
непроходимости кишечника, острого живота. Иногда 
испражнения больного приобретают характер «малинового 
желе». Возникает приступообразное беспокойство 
продолжительностью 3-7 минут, что связано с болями в животе 
в момент спазма кишки, ущемления и натяжения ее брыжейки 
при образовании инвагината. Приступ развивается остро и 
также внезапно прекращается, после чего ребенок 
успокаивается, его состояние нормализуется. Но через 5-20 
минут приступы болей возникают вновь. Чем чаще приступы, 
тем быстрее ребенок становится вялым и апатичным. 

При осмотре живота при инвагинации кишечника 
пальпация безболезненна, возможна во всех отделах. 
Характерным является наличие в брюшной полости 
опухолевого продолговатого валика мягкоэластичной 
консистенции, умеренно подвижного инвагината, обычно по 
ходу ободочной кишки, чаще – в правом подреберье. При 
илеоцекальной инвагинации определяется запустевание правой 
подвздошной области вследствие смещения слепой кишки при 
ее внедрении в нижележащие отделы кишечника. 

Абдоминальная или смешанная форма 
геморрагического васкулита может сопровождаться 
возникновением кишечного кровотечения. Чаще наблюдается у 
детей в возрасте 5-7 лет. При этом гемоколит сочетается с 
приступообразными, нечетко локализованными болями в 
животе и появлением характерных геморрагических 
высыпаний на коже. 

Острые кишечные инфекции (дизентерия, сальмонеллез, 
инвазия простейших) могут сопровождаться наличием крови в 
стуле, обычно в виде необильных прожилок. При этом выражен 
диарейный синдром, стул имеет патологический характер, 
часто появляются тенезмы. Боли в животе носят ноющий 
характер, в основном локализуются вокруг пупка или по ходу 
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сигмовидной кишки, в той или иной степени выражены 
признаки кишечного токсикоза с эксикозом. В таких случаях, 
конечно, показана госпитализация в инфекционное отделение. 

При этом нельзя забывать, что острая кишечная инфекция 
может осложниться язвенно-некротической перфорацией 
кишечной стенки и развитием перитонита. Признаком такого 
грозного осложнения является развитие симптомов 
раздражений брюшины, особенно часто подобные осложнения 
возникают у детей до трех лет. Причем чем младше ребенок, 
тем сложнее выявить эти симптомы. Поэтому при малейших 
подозрениях на наличие признаков кровотечения из 
желудочно-кишечного тракта больной должен быть экстренно 
госпитализирован. 

Язвенный колит наиболее часто манифестирует у девочек 
в возрасте 11-13 лет. Является аутоиммунным наследственно 
детерминируемым воспалительным заболеванием толстой 
кишки, связанным с персистирующей бактериальной, 
возможно вирусной, микрофлорой, выступающей в роли 
триггера. Заболевание начинается с явлений в большей или 
меньшей степени выраженного гемоколита в сочетании с 
жидким, учащенным стулом со слизью, иногда с гноем, в 
прогностически тяжелых случаях – со зловонным 
специфическим запахом, тенезмами. 

Одновременно появляются жалобы на снижение аппетита, 
схваткообразные боли в животе, нарастают явления 
интоксикации, ухудшается общее состояние ребенка, в 
среднетяжелых и тяжелых случаях язвенного колита 
наблюдается катастрофическое похудание больных с потерей 
веса до 30 % и более. Диагноз подтверждается результатами 
ректороманоскопии, ультразвукового, рентгенологического 
исследования, патоморфологическим исследованием биоптатов 
стенки толстого кишечника. Последний метод важен для 
проведения дифференциальной диагностики язвенного колита с 
болезнью Крона, которая сходна с ним по клинике, но 
отличается большей глубиной поражения стенки толстой 
кишки и возможной ее перфорацией с развитием перитонита. 

Кровоточащие опухоли желудочно-кишечного тракта, 
чаще злокачественные (лимфомы, саркомы и т.д.), у детей 
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встречаются чрезвычайно редко. Их диагностика основывается 
на специфических клинических, лабораторно-
инструментальных признаках. Как правило, кровотечение 
носит хронический, незначительный характер и 
подтверждается анализами кала на скрытую кровь. 

Возникновение кровотечения вследствие наличия полипов 
толстой кишки или трещин прямой кишки связано в 
основном с травматическим фактором. Диагноз 
подтверждается проведением колоноскопии или 
ультразвукового исследования методом акустического 
контрастирования по предложенной нами методике. 

Инородные тела пищеварительного тракта являются 
следствием неосторожного обращения с мелкими предметами, 
особенно детей дошкольного возраста. Обычно такие предметы 
беспрепятственно проходят по желудочно-кишечному тракту, 
некоторые из них, особенно заостренные, могут задерживаться 
там длительное время и вызывать такие серьезные осложнения, 
как пролежень, или перфорация стенки желудка или кишечника 
с развитием перитонита. 

В момент случайного проглатывания инородного тела 
дошкольники могут испытывать испуг, начинают плакать, 
становятся беспокойными. Школьники сообщают 6 
прохождении «кома в горле». Если предмет большого размера, 
после его проглатывания обычно возникают симптомы 
дисфагии, поперхивание, тошнота, рвота. У детей младшего 
возраста рвота в этом случае может привести к аспирации 
рвотных масс в дыхательные пути. Симптомы болезненности 
передней брюшной стенки при ее пальпации появляются 
только при внедрении попавшего в пищеварительный тракт 
инородного тела в стенку пищевода, желудка или кишечника, 
что сопровождается спазмом этих органов и их перфорацией. 

Лечебная тактика при проглатывании ребенком 
инородного тела сводится к динамическому наблюдению, 
назначению диеты, богатой растительной клетчаткой, иногда 
проведению очистительных клизм с гипертоническим 
раствором. Проводится рентгенологическое, ультразвуковое 
исследование органов брюшной полости. Госпитализация 
обязательна, если ребенок проглотил режущий предмет или 
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инородное тело размерами  больше 5 см. 
Синдром Маллори – Вейсса проявляется в виде 

внезапных обильных пищеводно-желудочных кровотечений, 
связанных с образованием продольных надрывов слизистой 
кардиального отдела пищевода из-за быстрого повышения 
внутрижелудочного давления, вызванного дискоординацией 
замыкательной функции кардиального и пилорического 
сфинктеров и возникающей при этом упорной рвоты. Длина 
разрывов стенки пищевода и желудка достигает 1-4 см. 
Характерно появление кровавой рвоты. 
Этиопатогенетическими факторами синдрома Маллори – 
Вейсса могут быть хронические эзофагиты, гастриты, язвы 
желудка, пищевые отравления, эпилепсия, астматическое 
состояние. Окончательную ясность в диагностику вносит 
проведение эзофагогастроскопии. Лечебные мероприятия при 
подтверждении диагноза направлены на поддержание 
надежного гемостаза, восполнение кровопотери, введение 
препаратов, повышающих коагуляционные свойства крови – 
нативной или свежезамороженной плазмы, раствора 
аминокапроновой кислоты. С помощью эзофагоскопа 
проводятся тампонада с тромбином, электрокоагуляция. 

При неэффективности консервативных мероприятий 
показана хирургическая коррекция. 

Таким образом, синдром кровотечения из 
пищеварительного тракта у детей может иметь разную 
природу. Он представляет реальную угрозу для жизни, поэтому 
требует быстрого всестороннего обследования для 
оптимального выбора путей лечения. 

 
ГЛАВА 8 

УДАЛЕНИЕ НЕВСОСАВШЕГОСЯ ЯДА 
ПРИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЯХ У ДЕТЕЙ 

 
Лечение острых отравлений у детей включает 4 основных 

момента: максимально-полное удаление невсосавшегося яда; 
назначение антидотов; выведение из организма ребенка 
всосавшегося яда; проведение симптоматического лечении. 
Важнейшими на догоспитальном этапе являются мероприятия, 
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направленные на удаление и инактивацию яда. 
При ингаляционном поражении пострадавшего 

необходимо как можно быстрее вывести из отравленной среды. 
С целью стимуляции вентиляции легких вводят аналитики типа 
натрия кофеин-бензоата, делают искусственное дыхание. Затем 
проводится кислородотерапия. Если имело место отравление 
парами формалина, то вдыхаемый кислород пропускается через 
разбавленный раствор нашатырного спирта, а при отравлении 
парами нашатырного спирта – через 5-7-проц. раствор 
уксусной кислоты. При попадании яда на кожу ребенка его 
нужно раздеть, обмыть кожу теплой водой мылом. Если есть 
подозрение на отравление фосфорорганическими 
соединениями, то для смывания кожи используется 2-3-проц. 
раствор нашатырного спирта или 5-6-проц. Раствор 
гидрокарбоната натрия. После этого кожа обмывается 72-проц. 
раствором этилового спирта, затем теплой водой с мылом. 

При попадании на кожу жирорастворимых веществ 
(бензин, скипидар, тетрахлорид и др.) нельзя использовать для 
обмывания кожи этиловый спирт, который будет 
способствовать всасыванию этих ядов. Если на кожу попал 
фенол, то ее необходимо обмыть водой, растительным маслом, 
полиэтиленгликолем. 

При попадании яда в желудочно-кишечный тракт 
проводится скорейшее опорожнение желудка. При отравлении 
грибами, ягодами, большими по размерам таблетками или 
капсулами эффективно сначала вызвать у ребенка рвоту, так 
как крупные частицы могут не пройти через желудочный зонд. 
Рвоту можно спровоцировать, дав выпить пострадавшему 
теплый раствор пищевой соли из расчета 2-4 чайные ложки 
соли на стакан воды. В качестве рвотного средства может 
использоваться порошок горчицы (1-2 чайные ложки на стакан 
теплой воды). 

Рефлекторная стимуляция рвоты, назначение рвотных 
средств противопоказаны при подозрении на отравление 
бензином, керосином, скипидаром, сильными щелочами или 
кислотами, фенолом, другими веществами, повреждающими 
слизистые оболочки, так как попадание этих ядов в 
дыхательные пути вызывает тяжелое повреждение легких, 
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вплоть до летального исхода. 
Обязательным мероприятием в случае приема яда внутрь 

является промывание желудка, которое проводится в предельно 
ранние сроки, желательно в течение первых 1-2 часов после 
отравления. Это мероприятие временно откладывается у детей 
с судорожным синдромом, с недостаточностью 
кровообращения и дыхания в стадии декомпенсации до момент 
улучшения состояния. 

При отравлении барбитуратами, другими ядами, 
снижающими тонус гладкомышечной мускулатуры, 
промывание желудка проводится лишь в первые 2-3 часа после 
отравления, в дальнейшем осуществляется отсасывание 
содержимого желудка. По прошествии 4-6 часов у этих 
больных наступает расслабление кардиального и 
пилорического сфинктеров, и это стимулирует регургитацию. 

Повторные промывания желудка через 2-3 часа проводятся 
из-за того, что некоторые используемые для инактивации яда в 
желудке препараты (танин, яичный белок) обладают 
временным антитоксическим действием, поэтому их 
необходимо удалить и заменить, например активированным 
углем. Это также необходимо из-за того, что остатки 
проглоченных ребенком таблеток могут сохраняться в складках 
слизистой желудка до 24-48 часов, а некоторые яды (алкалоиды 
и другие) могут вновь поступать в желудок из сосудистого 
кровеносного русла, а затем повторно всасываться в тонком 
кишечнике. По этой причине при отравлении бутадионом, 
анальгином, резерпином, никотином, морфином, кодеином, 
фосфорорганическими соединениями обязательно проводятся 
повторные промывания желудка. Для этой цели используется 
толстый зонд. Глубина его введения соответствует расстоянию 
от края зубов до мечевидного отростка грудины. Если больной 
ребенок находится в коме, то перед зондированием обычно 
проводится интубация трахеи. Ориентировочный общий объем 
раствора, используемого для промывания желудка, в среднем 
составляет 1 л на год жизни, но не более 8-10 л. При этом 
объем жидкости, задержавшейся в желудке, не должен 
превышать 400-500 мл, иначе может развиться водное 
отравление. 
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Обычно для промывания желудка используется 
водопроводная вода с 0,1-проц. раствором перманганата калия. 
Для сорбции оставшегося в желудке после промывания яда 
через зонд вводится энтеросорбент, например активированный 
уголь. Наибольший эффект достигается при приеме угля через 
30 минут после отравления барбитуратами. Повторное 
применение активированного угля эффективно при 
отравлениях амитриптилином, фенолфталеином, имизином, 
гликозидами наперстянки. 

Таким образом, своевременное и эффективное удаление 
яда из организма ребенка может значительно снизить тяжесть 
острого отравления. 

 
 

ГЛАВА 9 
СВЯЗЬ ТИПА КОНСТИТУЦИИ С ТЕЧЕНИЕМ 

ХРОНИЧЕСКОГО ЭРОЗИВНОГО ГАСТРОДУОДЕНИТА 
 У ДЕТЕЙ 

 
Исходя из личного опыта лечения более 20000 детей с 

заболеваниями пищеварительного тракта, в 78% случаев у 
больных в возрасте 12-18 лет основным диагнозом является 
хронический гастродуоденит – хроническое, имеющее 
склонность к рецидивированию, воспалительное заболевание 
стенки желудка и двенадцатиперстной кишки с развитием в ней 
различных патоморфологическиъх изменений, в стадии 
обострения сопровождающееся гиперацидностью желудочного 
содержимого. 

Открытие австралийских лауреатов Нобелевской премии 
Р. Уоррена и Б. Маршала об этиопатогенетической роли 
Helicobacter pylori (Hp) в возникновении хронических 
воспалительных заболеваний верхних этажей 
пищеварительного тракта перевернуло наши представления на 
этот счет. 

На сегодня доказана ведущая роль Hp в развитии 
большинства хронических гастродуоденитов, язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки и желудка у детей. 

У подавляющего числа больных детей с хроническим 
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эрозивным гастродуоденитом - в более чем 84% случаев при 
исследовании гастробиопсии выявлялось наличие Hp. В то же 
время, на наш взгляд, актуальным является изучение влияния 
типа конституции ребенка на частоту и клинические 
проявления хронического эрозивного гастродуоденита (ХЭГД). 

Нами было обследовано 54 ребенка в возрасте от 12 до 
18 лет (34 мальчика, 20 девочек), находившихся на 
стационарном лечении в ГУЗ «Тульская детская областная 
клиническая больница», а также в дальнейшем наблюдавшихся 
амбулаторно с ХЭГД. 

Диагноз ХЭГД выставлялся на основании 
общеклинического лабораторного (серологическое 
исследование крови с целью определения Ig G, M к Hp), 
инструментального обследования (эндоскопическое 
исследование пищевода, желудка, двенадцатиперстной кишки 
аппаратами «Olimpus» моделей GIF XPE, GIF XP с забором 
биопсийного материала из 4-5 участков слизистой желудка и 
двенадцатиперстной кишки с дальнейшим 
патогистологическим исследованием с окраской срезов 
гематоксилин-эозином (рис. 25), импрегнацией азотнокислым 
серебром по Вартину-Старри, Куприянову, Кампосу в том 
числе с целью верификации Hp). Кроме этого всем 
обследованным проводился аммиачный дыхательный тест с 
помощью компьютеризированного индикатора ХЕЛИК®-
аппарата (производитель ООО «АМА») для выявления Hp. 
Чувствительность данного метода выявления Hp составляет 
95%, специфичность – 92%. 
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Рисунок 25. Гастробиопсия из тела желудка больного 16 
лет с ХЭГД. Десквамация покровно-ямочного эпителия, отек 
слизистой желудка. Окраска гематоксилин-эозином. 
Микрофото, увеличение микроскопа: 10х12,5х1,25. 

 
Всем пациентам проводилось обязательное 

ультразвуковое исследование органов брюшной полости, 
включая исследование желудка и двенадцатиперстной кишки 
методом акустического контрастирования полых органов. 

Эндоскопическое исследование верхних этажей 
пищеварительного тракта проводилось обследованным детям 
при поступлении в стационар в стадии обострения ХЭГД, через 
9-10 суток после начала этиопатогенетической, в том числе 
антихеликобактерной эридикационной терапии, и на 21 сутки 
от начала лечения. 

Для установления типа конституции всем больным 
детям с ХЭГД при поступлении в стационар определялся 
индекс Пинье (ИП) по методике М. В. Черноруцкого. 

Для статистической обработки результатов 
исследования применяли программу STATISTICA 10.0 (фирма-
производитель Stat-Soft® Inc., USA). 

Среди обследованных нами 54 детей с ХЭГД в возрасте 
от 12 до 18 лет было 34 мальчика (63%) и 20 девочек (37%). 

Для определения типа конституции нами был применен 
метод М. В. Черноруцкого. При данной методике для оценки 
типа конституции используются следующие показатели: масса 
тела, рост, окружность грудной клетки. На основании этих 
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параметров рассчитывали ИП по формуле: 
ИП = длина тела, кг – масса тела, кг - объем грудной клетки в 

покое, см. 
При астении ИП был �30, при гиперстении - �10, в 

случае нормостении – 10-30. 
Как было установлено (табл. 6), среди пациентов с 

ХЭГД явно преобладали дети с астеническим типом 
конституции (68,5%), реже встречались гиперстеники (18,5%) и 
нормостеники (13%). Гендерных статистических достоверных 
различий в частоте встречаемости различных типов 
конституции среди больных с ХЭГД установлено не было. 

 
Таблица 6.  

Распространение детей с ХЭГД в зависимости от типа 
конституции 

Тип телосложения ИП Число больных, % 

Астенический (А) �30 37 (68,5%) 

Нормостенический 
(Н) 

10-30 7 (13%) 

Гиперстенический 
(Г) 

�10 10 (18,5%) 

 
Таким образом, этот факт, на наш взгляд, 

свидетельствует о том, что дети с астеническим типом 
телосложения в силу выявленных особенностей 
функционирования и реагирования на неблагоприятные 
внешние факторы их центральной, периферической нервной 
системы, эндокринных органов, всех звеньев иммунитета, 
кислотообразование в желудке при прочих равных условиях 
гораздо чаще, чем гиперстеники и нормостеники склонны к 
развитию в их желудке и двенадцатиперстной кишке 
воспалительных изменений (рис. 26, 27) в виде точечных 
деструктивных очагов на слизистой, именуемых эрозиями. 
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Рисунок 26. 

Эндоскопическая картина 
желудка больной 13 лет с 
ХЭГД в стадии обострения. 
Эрозии слизистой стенки дна 
желудка размером 2-3 мм. 

 
 
 
 
 
 

 
Рисунок 27. 

Эндоскопическая картина 
двенадцатиперстной кишки 
девочки 17 лет с ХЭГД в 
стадии обострения. 
Несколько эрозий слизистой 
стенки двенадцатиперстной 
кишки. 

 
 
 
 
 

 
В результате обследования пациентов с ХЭГД на Hр 

путем выявления этих патогенных спирохет при 
гистологическом исследовании препаратов из биоптатов стенки 
желудка и двенадцатиперстной кишки (в очагах желудочной 
метаплазии) методом световой микроскопии при максимальном 
увеличении (600-900 раз) было установлено (табл. 7), что у 
больных-астеников Hp выявлялось в 92% случаев, у 
нормостеников – в 71,4%, у гиперстеников – в 80% случаев. 
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Таблица 7. 
Частота выявления Hp при гистологическом 

исследовании биоптатов стенки желудка и 
двенадцатиперстной кишки у детей с ХЭГД в зависимости 
от типа конституции 

 
Тип телосложения (общее число 
обследованных – 54 ребенка) 

Количество больных с 
выявленным Hp при 
гистологическом 
исследовании (в абсолютных 
цифрах и в % к числу детей с 
данным типом конституции) 

Астенический (А) - 37 34 (92%) 
Нормостенический (Н) - 7 5 (71,4%) 
Гиперстенический (Г) - 10 8 (80%) 

 
 
То есть, чаще обсеменение Hp стенки желудка и 

двенадцатиперстной кишки при гистологическом исследовании 
взятых эндоскопически биопатов выявлялось статистически 
достоверно у детей с астеническим типом конституции по 
сравнению с гиперстениками и нормостениками. В целом у 
всех 54 обследованных больных с ХЭГД в стадии обострения 
наличие Hp при исследовании биопсийного материала 
установлено у 47 пациентов (87% от общего числа больных). В 
результате проведенного исследования на выявление Hp у всех 
пациенов с ХЭГД в стадии обострения аммиачным аэротестом 
(табл. 8) установлен положительный результат тестирования у 
97,3% детей-астеников. Среди детей с ХЭГД со всеми типами 
конституции аммиачный аэротест на Hp оказался 
положительным у 94,4% больных.  
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Таблица 8.  
Частота выявления Hp аммиачным аэротестом у детей с 

ХЭГД в стадии обострения в зависимости от типа 
онституции 

Тип конституции (общее число 
обследованных – 54 человека) 

Число 
положительных 
результатов 
аммиачного 

аэротеста на Hp 
(в абсолютных 
цифрах и в % к 
числу детей с 
данным типом 
конституции) 

Астенический (А) - 37 36 (97,3%) 
Нормостенический (Н) - 7 6 (85,7%) 
Гиперстенический (Г) - 10 9 (90%) 

Проведенные обследования на Hp  и путем 
гистологической верификации биопсийного материала из 
стенки желудка и двенадцатиперстной кишки, взятого при 
эндоскопии этих органов и путем определения аммиачного 
аэротеста показало, во-первых, высочайшую степень 
выявления Hp у детей с ХЭГД в стадии обострения (до 94,4% 
всех обследованных), во-вторых, подтвердило при применении 
различных методов определения Hp, что хеликобактер-
ассоциированная форма хронического эрозивного 
гастродуоденита у детей-астеников (97,3%) выявлялась 
статистически достоверно чаще, чем у детей-гиперстеников 
(90%) и нормостеников (85,7%). 

Таким образом, полученные результаты исследования 
можно объяснить тем, что слизистая желудка, 
двенадцатиперстной кишки, механизмы местной, общей 
иммунной защиты, особенности функционирования нервной, 
эндокринной систем, кислото- и секретообразующих функций 
желудка у детей-астеников по сравнению с нормостениками и 
гиперстениками оказываются более подверженными к 
оседанию, фиксации, размножению Hp в верхних этажах полых 
органов пищеварения, которые у астеников чаще провоцируют 
условия для развития эрозивного процесса на слизистой. 
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ГЛАВА 10 
О ЛЕЧЕНИИ  

ХЕЛИКОБАКТЕРАССОЦИИРОВАННЫХ  
 ГАСТРОДУОДЕНИТОВ  У  ДЕТЕЙ 

 
Открытие австралийскими лауреатами Нобелевской премии 

Робином Уорреном и Барри Маршалом этиопатогенетической 
роли Helicobacter pylori (Нр) в возникновении хронических 
воспалительных заболеваний верхних этажей 
пищеварительного тракта, за что они в 2005 году были 
удостоены Нобелевской премии, позволило разработать новые 
подходы к лечению этой группы больных. 

Была доказана ведущая роль Нр в развитии большинства 
форм хронических гастродуоденитов, язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки и желудка у взрослых и детей , 
MALT-лимфомы и некардиального рака желудка. 

Это чрезвычайно значимо для практической медицины, так 
как на начало XXI века распространенность Нр-инфекции 
составляет 80-90 % у жителей развивающихся стран Азии и 
Африки, у 40-70 % жителей Восточной Европы и Южной 
Америки, у 25-30 % проживающих в странах Западной Европы 
и США. 

По нашим данным  Нр определяется у 68,5 % детей 
различного возраста с хроническими гастродуоденитами, в 100 
% случаев – при язвенной болезни луковицы 
двенадцатиперстной кишки и желудка. 

В связи с чрезвычайно высокой теоретической и 
практической актуальностью данной проблемы в 1987 году 
была создана Европейская группа по изучению инфекции НР – 
European Helicobacter pylori Study Group (EHSG)   

На первой согласительной конференции EHSG в 
голландском городе Маастрихт в 1996 году было решено 
проводить каждые 4-5 лет регулярные совещания с целью 
разработки рекомендаций по диагностике и лечении Нр. На 
этих совещаниях, которые проходили в дальнейшем в 2000 
(Маастрихт II), 2005 (Маастрихт III), 2010 (Маастрихт IV) 
годах выбирались в том числе оптимальные схемы 
антихеликобактерной эрадикационной терапии. Основные 
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положения Маастрихт IV опубликованы в мае 2012 года в 
журнале Gut (Великобритания).  

Нами в 1995 году была предложена следующая схема 
трехкомпонентной терапии Нр-ассоциированных заболеваний 
желудка и двенадцатиперстной кишки у детей, включающая в 
себя:  

1. Де-нол, викалин, другие висмутсодержащие препараты.  
2. Метронидазол (трихопол).  
3. Оксациллин.  
В 1997 году эта схема антихеликобактерной терапии у 

детей была нами уточнена  и включила в себя такие препараты, 
как:  

1. Препараты коллоидного субстрата висмута (де-нол и 
т.д.).  

2. Антипротозойные препараты (метронидазол, тинидазол) 
или нитрофурановые средства (фуразо-лидон, фурагин и т.д.).  

3. Антибиотики (клацид, оксациллин, амоксициллин и т.д.).  
При выраженной гиперацидности желудочного 

содержимого, при отсутствии положительной динамики от 
трехкомпонентной терапии она усиливалась добавлением 
блокаторов протонных насосов типа 
омепразола или лаксопразола, или добавлением блокаторов 
Н 2-рецепторов гистамина типа ранитидина, фамотидина или 
детям старше 10 лет низатидина по 100 мг × 1 раз на ночь, 
роксатидина по 75-100 мг × 1 раз на ночь перед сном. 

Схема, алгоритм антихеликобактерной эрадикационной 
терапии согласно рекомендациям IV маастрихтского 
консенсуса приведены в табл 9. 
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Таблица 9.  
Схемы эрадикационной терапии H. Pylori, 

рекомендуемые консенсусом Маастрихт-IV 
 (Флоренция, 2010) 

Регионы с низким уровнем 
распространенности резистентных 
штаммов к кларитромицину 

Регионы с 
низким уровнем 
распространенно
сти 
резистентных 
штаммов к 
кларитромицину 

Терапия 1 
линии 

ИПП + кларитромицин + 
амоксициллин/метронида
зол 
Квадротерапия без 
препаратов висмута 

Квадротерапия на 
основе препаратов 
висмута 
Последовательная 
терапия 
Квадротерапия 
без препаратов 
висмута 

Терапия 2 
линии 

Квадротерапия без 
препаратов висмута 
ИПП + левофлоксацин + 
амоксициллин 

ИПП + 
левофлоксацин + 
амоксициллин 

Терапия 3 
линии 

основании результатов тестирования 
резистентности Helicobacter pylori к 
антибиотикам 

Пациенты с 
аллергией на 
производные 
пенициллина 

ИПП + кларитромицин + 
метронидазол «Терапия 
спасения» 
ИПП + кларитроомицин + 
левофлоксацин 
 

Квадротерапия 
без препаратов 
висмута 

Квадротерапия на основе препаратов висмута – ИПП + 
метронидазол + тетрациклин + висмута трикалия дицитрат 
Квадротерапия без препаратов висмута – ИПП + 
кларитромицин + амоксициллин + метронидазол 
Последовательная терапия – ИПП + амоксициллин (первые 5 
дн.), ИПП + кларитромицин + метрони-дазол (последующие 5 
дн.) 
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 Нами за период с 1993 по 2013 годы было обследовано и 
пролечено 11400 детей в возрасте от 3 до 18 лет с 
хроническими Нр-ассоциирован-ными формами 
гастродуоденитов. Для верификации диагноза использовалось 
эндоскопическое исследование желудка и двенадцатиперстной 
кишки с забором и дальнейшим исследованием биопсийного 
материала из слизистой стенки желудка и двенадцатиперстной 
кишки гистологическими методиками окраски срезов 
гематоксилин-эозином, импрегнацией азотнокислым серебром 
по Вартинг-Старри, Куприянову, Кампосу (5200 больных). 
Применялся де-нол-тест для выявления Нр в биоптатах у 6320 
больных детей, дыхательный тест на Нр у 7100 детей с 
хроническими гастродуоденитами. 

У 3420 детей проводилось серологическое исследование 
с целью определения Ig G, M к Нр. У 1430 детей 
проводилось фракционное желудочное зондирование. У 2300 
детей проведена рН-метрия желудочного содержимого. Всем 
обследованным проводилось ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости, включая исследование желудка и 
двенадцатиперстной кишки методом акустического 
контрастирования с определением эвакуаторной 
способности желудка, дуоденогастрального, 
гастроэзофагеального рефлюксов, с оценкой секреторной 
функции желудка. 

 Лечение больных детей с хроническими Нр-
ассоциированными гастродуодеитами в стадии обострения 
включало в себя щадящую диету и проведение 
эрадикационной антихеликобатерной трех- или 
четырехкомпонентной терапии. Сразу отметим, что 
необходимости в применении пятикомпонентной 
антихеликобактерной терапии ни у кого из исследованных 
больных детей не наблюдалось. 

Применяемая нами схема антихеликобактерной терапии 
на протяжении 20 лет у детей включала в себя следующие 
основные компоненты: 

1. Висмута трикалия дицитрат (де-нол) – детям старше 6-
9 лет в дозировке по 120-240 мг × 2 раза в день курсом от 10 
до 21 суток в зависимости от клинической ситуации, массы 
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тела, возраста больного ребенка. 
2. Метронидазол – по 125-500 мг × 2 раза в день или 

нифурател (макмирор) по 100-400 мг × 2 раза в день, или 
энтерофурил по 100-400 мг × 2 раза в день курсом 7 суток.  

3. Антибиотик (амоксициллин, ампициллин по 125-500 мг 
× 2 раза в сутки, или макролиды типа фромилида, 
кларитромицина, азитромицина по 125-500 мг × 2 раза в день 
5-7 суток).  

4. Ингибиторы протонных помп (омепразол, ультоп, 
контролок по 10-40 мг × 1 раз в день утром курсом 10-21 сутки 
в зависимости от степени выраженности гиперацидности в 
желудке, от индивидуальной клинической ситуации.  

Необходимо отметить, что в 65 % случаев полной 
эрадикции Нр, ремиссии у больных, особенно младшего 
возраста, удалось достигнуть, используя трехкомпонентную 
(без ингибиторов протонных помп) схему 
антихеликобактерной терапии. В 35 % случаев, 
преимущественно у детей старше 12 лет – потребовалась 
четырехкомпонентная антихеликобактерная терапия для 
достижения полной многолетней ремиссии, эрадикации Нр.  

В последние 10 лет было отмечено частое снижение 
чувствительности штаммов Нр к метронидазолу. В сочетании с 
его плохой переносимостью, частыми побочными эффектами 
это привело к тому, что в последние 10 лет метронидазол мы 
перестали включать в схему антихеликобактерной терапии у 
детей, заменив его нифурателом (макмирором), который лишен 
этих ненужных эффектов, отлично переносится детьми 
различного возраста. Кроме этого нифурател обладает 
великолепной, противолямблиозной ак-тивностью. Кишечный 
лямблиоз определялся нами при выборочном исследовании 
кала у 80 % детей из 1400 обследованных.  

Из антибиотиков, особенно в последние 7 лет 
предпочтение отдавали макролидам, которые обладают из 
этого ряда препаратов на сегодня максимальной 
антихеликобактерной активностью.  

В  12 % случаев из всего числа 11400 пролеченных нами 
детей с Нр-ассоциированныи гастродуоде-нитами в стадии 
обострения приходилось прибегать к повторному назначению 
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этиопатогенетической терапии спустя 3-9 месяцев после 
первого курса антихеликобактерной трехкомпонентной 
терапии, доводя ее до четырехкомпонентной.  

У 240 детей с Нр-ассоциированными гастродуоденитами в 
возрасте старше 10 лет при упорном, рецидивирующем 2 и 
более раз обострениях заболевания после проведенного 
первичного антихеликобактерного лечения повторную Нр-
эрадикационную терапию мы сочетали с назначаемым с целью 
иммуно-коррекции препаратом иммуномакс, вводимым в 
дозировке 100 или 200 ЕД в зависимости от возраста 1 раз в 
сутки внутримышечно 6-дневным курсом (1, 2, 3 – 8, 9, 10-е  
сутки).  

У всех тих больных при трехлетнем и более длительном 
дальнейшем наблюдении рецидивов обострения Нр-
ассоциированных гастродуоденитов не наблюдалось. Что 
можно объяснить важностью своевременной иммунокоррекции 
вторичного иммунодефицитного состояния у детей с данной 
патологией.  

Выводы: 
1. Оптимальной схемой антихеликобактерной терапии у 

детей с хроническими гастродуоденитами в настоящее время 
является следующее сочетание препаратов: висмута трикалия 
дицитрат + нифурател + макромед.  

2. При выраженной гиперацидности, особенно у детей 
старше 10 лет трехкомпонентная антихеликобактерная терапия 
должна дополняться четвертым компонентом – ингибитором 
протонных помп.  

3. С целью иммунокоррекции при рецидивирующем 
течении, при выраженной гиперацидности Нр-
ассоциированных гастродуоденитов у детей старше 10 лет 
правомочно применение иммуностимулятора иммуномакса.  

 
ГЛАВА 11 

ЛЯМБЛИОЗ У ДЕТЕЙ 
 
Историческая справка. Возбудитель лямблиоза - 

Lamblia intestinalis - простейшее, обитающее в организме 
человека в просвете тонкой кишки. Этот возбудитель первым 
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обнаружил в фекалиях человека с диареей и описал Антон Ван 
Левен-гук в 1681 г. Впоследствии под названием Cercomonas 
intestinalis эти жгутиковые простейшие были подробно 
описаны в 1859 году Д.Ф.Лямблем (1824-95), который 
наблюдал их в фекалиях детей с диареей в клинике Праги. В 
1882 г. Kunstler впервые дал название этого возбудителя - 
Giardia. Семь лет спустя Blanchard безуспешно попытался в 
память Д.Ф.Лямбля дать родовое название Lamblia. Это 
название не прижилось из-за несоответствия законам 
биологической номенклатуры, и сегодня во всем мире это 
простейшее имеет название Giardia lamblia (G. intestinalis, G. 
duodenal is), название Lamblia intestinalis применяется в 
некоторых странах СНГ и Восточной Европы. Более 200 лет 
отделяет открытие возбудителя от установления связи его с 
болезнью человека. Лямблии являются представителями одной 
из самых ранних ветвей филогенетического дерева эукариотов. 
Лямблии обладают также особенностями, свойственными 
прокариотам, свидетельствующими об их древнем 
происхождении (отсутствие митохондрий, нитронов в генах и 
др.) 

В настоящее время морфологически надежно 
дифференцируются только 3 вида лямблий: L.intestinalis, 
L.muris, L.agilis. Данные последних генетических исследований 
позволяют идентифицировать по меньшей мере семь основных 
генетических подтипов внутри вида L.intestinalis. Инфекция 
лямблиями у человека включает две линии малых подтипов (А 
и В). Организмы типа А-1 встречаются среди людей и 
животных и представляют зоонозный тип инфекции. Как бы то 
ни было, скорее всего L.intestinalis является не одним видом, а 
видовым комплексом. В связи с этим изучение этиологической 
структуры лямблий человека и животных требует более 
тщательных исследований. 

Существуют вегетативные формы лямблий и цисты, 
которые образуются из них. Из одной цисты при заглатывании 
ее новым хозяином образуется 2 трофозоита. Трофозоит имеет 
четыре пары симметрично расположенных жгутиков, каждый 
из которых начинается от самостоятельного базального зерна у 
переднего конца тела. По средней линии тела спереди назад 
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параллельно друг другу проходят два тонких аксостиля. 
Дорсальная сторона тела выпуклая, вентральная уплощена и на 
передней расширенной стороне имеется так называемый 
"присасывательный диск" образуемый жесткой кутикулой с w 
отогнутыми бортами, которые захватывая микроворсинки 
щеточной каемки, удерживают паразита на поверхности 
слизистой оболочки. Таким образом, прежнее представление о 
присасывании лямблий к слизистой оболочке кишечника 
оказалось неверным. Центральные жгуты выполняют 
функцию_насоса откачивающего жидкость из-под купола 
диска. Лямблия откачивает раствор питательных веществ из 
промежутков между ворсинками, используя его для 
контактного пищеварения. У человека максимум численности 
лямблий приходится на верхние 2,5 м длины тонкого 
кишечника. 

 

 
 

Рис. 28. Лямблия микроскопически 
 
В отличие от бактерий, которые не могут поглощать 

продукты гидролиза пищевых веществ из пространства между 
ворсинками из-за их плотного прилегания друг к другу, 
лямблий способны поглощать питательные вещества и 
различные ферменты непосредственно из щеточной каемки, а 
следовательно вмешиваться в процесс мембранного 
пищеварения и нарушать его. В более поздние периоды 
лямблий перемещаются из проксимальных в средние или 
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дистальные отделы тонкой кишки. Возможность 
паразитирования лямблий в желчных путях, желчном пузыре 
отрицается большинством исследователей. Концентрированная 
желчь оказывает губительное действие не только на лямблии, 
но и на другие простейшие. Образование цист из трофозоитов 
стимулируется высоким уровнем секреции желчи и происходит 
в дистальном отделе тонкой кишки и в ободочной кишке. 
Цисты имеют овальную форму, их размеры 8-12 х 7-10 мкм. 
Цисты обнаруживаются уже в верхних отделах тонкого 
кишечника, но наибольшее количество их концентрируется в 
слепой кишке, где они накапливаются. Процесс образования 
цист занимает 12-14 часов, в то время как образование 
трофозоитов из цист — не более 10 минут. 

Лямблии размножаются в зоне максимального их 
количества в тонком кишечнике, где происходит бинарное 
деление вегетативных особей. Размножение вегетативных форм 
и инцистирование лямблий - независимые процессы. 

 

 
 

Рис. 29. Схема миграции лямблий 
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Нормальная жизнедеятельность лямблий в тонком 
кишечнике зависит от состояния пищеварительной системы. 
Голодание хозяина резко сокращает число лямблий. Богатая 
углеводами диета способствует быстрому увеличению 
количества лямблий, преимущественно белковая диета 
угнетает паразита. Желчь в низких концентрациях стимулирует 
развитие и размножение лямблий. Свойственная организму 
детей высокая интенсивность пристеночного пищеварения 
является одной из причин их большей пораженности по 
сравнению со взрослыми. 

 

 
Рис. 30. Жизненный цикл Lamblia intestinalis (no E.A.Meyer, 

1974) 
 
По данными экспертов ВОЗ в странах Азии, Африки, 

Латинской Америки ежегодно лямблиозом заражается около 
200 млн. человек. Клиническими формами лямблиоза страдают 
около 500 тыс. больных в год во всем мире. На территории 
Российской Федерации регистрируется более 130 тыс. случаев 
в год, из которых 70 % приходится на детей в возрасте до 14 
лет. Показатели заболеваемости на 100 тыс. населения 
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составляют 90,0 в целом и 350,0 среди детей, не достигших 14 
лет. Во многих странах мира в последние годы отмечается 
увеличение числа случаев лямблиоза. Так в США в 1992 было 
зарегистрировано 12793 случая лямблиоза, а в 1996 г. -27778. 
Заболеваемость на 100 тыс. жителей в штате Нью-Йорк в 1997 
г. достигла 20,3, а в штате Вермонт 42,3. В настоящее, время 
накопилось достаточно свидетельств тому, что лямблии не 
являются безвредными, и заражение ими приводит к развитию 
болезни, которую необходимо диагностировать и лечить. 

Лямблии размножаются в кишечнике человека в 
огромных количествах, что само по себе не может быть 
безразличным для организма. В течение своей индивидуальной 
жизни они многократно прикрепляются и открепляются от 
стенки кишечника, что вызывает механическое раздражение, а 
также воздействует на нервные окончания стенки кишки и 
может привести к патологическим рефлекторным реакциям со 
стороны органов пищеварения. Происходит усиление 
митотических процессов и частая смена эпителия с заменой 
зрелых и функционально полноценных клеток молодыми, 
функционально незрелыми. Это приводит к нарушению 
всасывания пищевых веществ, в первую очередь жиров и 
жирорастворимых витаминов, а также углеводов и белков. 
Наиболее тяжелым патологическим синдромом является 
нарушение процессов всасывания вследствие токсического 
действия лямблии на гликокаликс тонкой кишки, усиленного 
бактериальной колонизацией, общей недостаточностью белков 
(что часто встречается у жителей тропиков). В 50 % случаев 
лямблиоз приводит к нарушению всасывания Д-ксилозы и 
цианкобаламина. Нарушается также синтез некоторых 
ферментов - инвертазы, лактазы, которые играют 
существенную роль в окончательном гидролизе углеводов до 
моносахаридов. 

Лямблиозу часто сопутствует дисбиоз кишечника, 
особенно возрастает численность аэробной микрофлоры. 
Длительное паразитирование лямблии и организме человека 
приводит к нарушению функции печени и кишечника. 
Выделяемые лямблиями продукты обмена и вещества, 
образующиеся после их гибели, всасываются и вызывают 
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сенсибилизацию организма человека. Установлена 
статистически достоверная связь между лямблиозной инвазией 
и аллергией. Причиной считают повышение чувствительности 
к пищевым антигенам из-за повышения проницаемости для них 
слизистой кишечника.  

Уровень витамина С в крови при лямблиозе снижается в 
среднем до 0,44 мг %, что более, чем в 2 раза ниже его уровня в 
контрольной группе неинвазированных лиц. Выраженность 
гиповитаминоза С находится в прямой зависимости от 
выраженности клинических проявлений лямблиоза. 

Эозинофилия на уровне 5-15 % встречается в 5 раз чаще 
у больных лямблиозом и бактериальной дизентерией 
одновременно, чем в группе больных только дизентерией. 
Однако в целом только у 40 % больных лямблиозом отмечается 
повышение уровня эозинофилов в крови. 

Международный код классификации болезней 
учитывает лямблиоз под кодом 007.1. Под лямблиозом 
Всемирная организация здравоохранения подразумевает (1988): 
1) любой случай инвазии лямблиями (бессимптомный или с 
клиническими проявлениями), метод диагностики - 
исследование фекалий и исследование дуоденального 
содержимого; 2) лямблиоз с клиническими проявлениями - 
лямблиоз, сопровождающийся диареей, болями в животе или с 
дискомфортом желудочно-кишечного тракта, которые 
проходят после специфического лечения, метод диагностики - 
исследование фекалий и дуоденального содержимого, а также 
клиническое обследование до и после лечения. 

Клинические проявления лямблиоза многократно 
пересматривались и переоценивались. Острый период 
характеризуется диареей, тошнотой, анорексией, резкими 
болями в верхней и средней эпигастральной области, вздутием 
кишечника. Очень характерным признаком острой фазы лямб 
лиоза является непереносимость лактозы. Острый период 
длится обычно несколько дней, после чего лямблиоз чаще 
всего переходит в подострую или хроническую стадии, для 
которых характерны кратковременные обострения, 
проявляющиеся прежде всего в появлении жидкого стула и 
вздутии кишечника. При этом часты жалобы на головные боли, 
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потерю в весе, повышенную утомляемость. 
Выделяют две основные клинические формы кишечного 

лямблиоза: 
1) первичная инфекция с диареей, клиническими и 

лабораторными признаками нарушения всасывания в 
пищеварительном тракте. Течение этой формы лямблиоза 
кратковременное, обычно происходит быстрое 
самостоятельное купирование болезни или она легко поддастся 
лечению; 

2) затяжное рецидивирующее течение, встречается чаще 
всего у больных с нарушением резистентности слизистой 
кишечника специфической или неспецифической природы. 
Развитие этой формы возможно даже при благоприятных 
санитарно-гигиенических условиях среды пребывания 
человека. Лямблиоз также может протекать в субклинической и 
бессимптомной формах. Частота встречаемости клинически 
выраженного лямблиоза составляет 13-43 % от всех 
инвазированных, субклинического — 49 %, бессимптомного - 
25-28 %. Частота носительства достигает 5 % (Нидерланды). 

Первичная инвазия, особенно у детей, обычно 
сопровождается выраженными клиническими симптомами. В 
эндемичных районах многие случаи заболеваний, прежде всего 
у взрослых, протекают бессимптомно. Период клинической 
инкубации составляет от 1 до 4 недель, чаще всего 2 недели, 
однако во время вспышек он может сокращаться до 5-10 дней. 
Наиболее частые проявления инвазии - тошнота, вздутие и 
урчание в животе и частый зловонный стул бледного цвета, во 
многих случаях пенистый, с примесью слизи. Прием пищи 
нередко сопровождается появлением тошноты и развитием 
диспептических явлений, отрыжкой, изжогой, что беспокоит 
больного в течение нескольких дней или сохраняется до трех 
месяцев. У детей и у взрослых с особой предрасположенностью 
заболевание может протекать длительно и напоминать по 
клиническому течению хронические истощающие поносы 
(целиакию). Расстройства функции кишечника при лямблиозе 
могут носить длительный и рецидивирующий характер. 
Другими клиническим проявлениями лямблиоза являются боли 
в животе чаще в области пупка с иррадиацией вправо, 
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головные боли, раздражительность, снижение 
работоспособности. Характерна связь боли с приемом пищи. 
Наиболее выраженные клинические проявления совпадают с 
периодами максимальной интенсивности цистовыделения. 
Лямблиоз часто сопровождается снижением массы тела, 
которая быстро приходит к норме после его излечения. 

Некоторые клиницисты выделяют неврологическую 
форму лямблио-за в связи с тем, что он часто сопровождается 
невротическими симптомами - слабостью, быстрой 
утомляемостью, раздражительностью, плаксивостью, 
головными болями, головокружениями, болями в области 
сердца и в некоторых случаях эти симптомы являются 
преобладающими. Примечательно, что Д.Ф.Лямбль назвал 
лямблии «паразитом тоски и печали». 

Известны также клинические формы лямблиоза с 
преобладанием аллергических проявлений в виде неукротимого 
кожного зуда, крапивницы, бронхиальной астмы и 
астматического бронхита, эозинофильных легочных 
инфильтратов, иногда упорных блефаритов. В Италии из 50 
пациентов с хроническими уртикарными поражениями кожи 6 
были поражены лямблиями. Кожные проявления исчезли сразу 
или в течение 1 года после окончания специфического лечения. 

Лямблиоз и анемия. В ряде исследований, 
проведенных по методу случай-контроль, было подтверждено, 
что при сочетании у детей лямблиоза с анемией, после 
проведения курса этиотропного лечения лямблиоза уровень 
гемоглобина восстанавливался до нормального, начиная с 15 
дня после окончания лечения лямблиоза. 

Клиническая классификация лямблиоза 
1. Лямблиоз без клинических проявлений (латентный) 
2. Лямблиоз с клиническими проявлениями 

(манифестный) 
• Кишечная форма – функциональные расстройства 

кишечника (дуоденит, энтерит, дуо-деногастральный рефлюкс, 
гастроэнтерит) 

• Билиарно-панкреатическая форма дискинезия 
желчевыводящих путей, диспанкреатизм, реактивный 
панкреатит 
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• Форма с внекишечными проявлениями 
нейроциркуляторная дисфункция, астеноневротический 
синдром, аллергические проявления 

• Смешанная форма 
Как бы то ни было, анализ современных данных о 

клиническом течении лямблиоза позволяет сделать вывод, что 
основным клиническим проявлением лямблиоза является 
длительная диарея. В настоящее время имеется ряд препаратов 
для специфической про-тиволямблиозной терапии. При выборе 
препарата для лечения лямблиозп необходимо иметь в виду, 
что в последние годы появилось большое коли-чество штаммов 
паразитов, устойчивых к ранее длительно применявшимся 
"препаратам (производные нитроимидазола, фуразолидон и 
др.). Кроме того, помимо высокой противолямблиозной 
активности препарат должен обладать хорошей 
переносимостью и быть безопасным, поскольку речь идет о 
лечении детей и очень часто — детей раннего возраста. 

В последнее время для лечения лямблиоза у детей и 
взрослых все шире применяется препарат Макмирор 
(нифуратель), который полностью соответствует высоким 
требованиям по эффективности и безопасности, 
предъявляемым к такого рода препаратам. 

Макмирор (нифуратель) - производное 5-
нитрофурана. В отличие от других производных нитрофурана 
нифуратель содержит тиоэфирную группу (SCH3), благодаря 
которой существенно расширяется спектр про-тивомикробного 
и противопротозойного действия препарата и повышается его 
эффективность. Препарат быстро всасывается, достигая 
максимальной концентрации в плазме в течение 2 часов. 
Выводится из организма главным образом почками. Механизм 
действия нифурателя заключается в блокировании ряда 
энзимных цепочек и ингибировании синтеза белка в рибосомах 
на самых ранних этапах трансляции (в отличие от других 
антибактериальных средств, действующих на белковый 
синтез). Эта особенность его механизма действия препятствует 
появлению устойчивых штаммов микроорганизмов и развитию 
перекрестной резистентности к антибиотикам. Биодоступность 
препарата превышает 95 %, терапевтическая концентрация 
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поддерживается в течение 8-10 часов. 
Форма выпуска и дозировка. Выпускается в таблетках по 

200 мг. Для лечения лямблиоза назначается: взрослым по 400 
мг 2-3- раза в день в течение 7 дней, детям из расчета 15 мг/кг 
массы тела 2 раза в сутки в течение 5-7 дней. 

Токсичность и побочные эффекты. Нифуратель 
малотоксичен, не имеет тератогенного и канцерогенного 
эффекта, что позволяет применять его для лечения детей и 
беременных. В качестве побочных эффектов в редких случаях 
может отмечаться ощущение дискомфорта в желудочно-
кишечном тракте и редко — аллергические высыпания. Частота 
побочных эффектов не превышает 2 %. 

Эффективность при лечении лямблиоза составляет 96-98 
%. Если же препарат оказался неэффективным, то возможно 
назначение повторного курса через 2-3 недели. Проведение 
повторного лечения в той же дозировке обеспечивает 
практически 100 %-ную эффективность. 

Из других препаратов, применяемых для лечения 
лямблиоза, необходимо отметить следующие. 

Метронидаэол - Metronidazolum (син. Flagyl, 
Trichopol, Efloran, Clont, Motronil и др.). Это белый или 
слегка зеленоватый кристаллический порошок мало 
растворимый в воде и трудно растворимый в спирте. 
Метронидазол избирательно токсичен для анаэробных 
микроорганизмов, ингибируя ДНК. Обладает мутагенностью, 
способен потенцировать эффекты проникающей радиации на 
клетки опухолей. Препарат горький на вкус, хорошо 
всасывается при оральном введении. Абсорбция почти 
полностью завершается в тонком кишечнике и лишь небольшое 
количество его поступает в толстый кишечник. Максимальная 
концентрация препарата создается в крови через 3 часа. 
Биодоступность составляет 100 %, период полувыведения из 
плазмы - 8-10 часов. Около 10 % препарата связывается с 
белками плазмы. Метронидазол хорошо проникает в ткани и 
жидкости организма, включая вагинальный секрет, семенную 
жидкость, слюну, проникает через гематоэнцефалический 
барьер, создавая терапевтические концентрации в 
цереброспинальной жидкости, в значительных количествах 
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секретируется с грудным молоком, проходит через плаценту, 
поэтому женщинам в период беременности и лактации 
назначать его нельзя. Выводится препарат главным образом 
почками, а также с желчью и калом, при этом 15-58 % вещества 
экскретируется в неизменном виде, а остальная часть в форме 
метаболитов. При назначении больших доз они могут 
окрашивать мочу в темный красноватый цвет. 

Дозировка. При лямблиозе известны две основные 
схемы применения метронидазола. 1) назначение его в дозе 400 
мг 3 раза в сутки в течение 5 суток, 2) препарат применяется в 
течение 10 дней. При этом суточная доза для взрослых 
составляет 500 мг, а детям из расчета 5 мг на 1 кг массы тела 3 
раза в день (максимальная суточная доза для детей до 10 лет -
300 мг). 

Токсичность и побочные эффекты. Наиболее часто 
развивается тошнота, рвота, анорексия, болезненность в 
области живота, металлический привкус во рту. Менее 
выраженными бывают головные боли, головокружения, 
онемение конечностей, боли в суставах, мышцах, уртикарная 
сыпь, зуд и гиперемия кожи, возможно развитие стоматитов, 
гингивитов, циститов. Редким осложнением является развитие 
периферической нейро-патии и эпилептических судорог. 
Прием метронидазола может провоцировать развитие 
тетурамоподобных реакций у лиц, употребляющих алкоголь. 
Частота возникновения тех или иных побочных явлений при 
лечении лямблиоза метронидазолом составляет 15-30 %. 

Предосторожности и противопоказания. Препарат 
нельзя назначать пациентам с повышенной чувствительностью 
к этому веществу, а также беременным женщинам и в период 
лактации (при необходимости лечения матери ребенка 
переводят на искусственное вскармливание). В период лечении 
метронидазолом нельзя принимать алкоголь. 

Форма выпуска: таблетки по 250 и 500 мг, ампулы но 
100 мл 0,5 % раствора. Препарат хранят в защищенном от света 
месте. 

Ниридазол - Niridazolum (син. AmbUhar) - желтый 
кристаллический порошок без вкуса и запаха, умеренно 
растворимый в воде и хорошо растворимый в органических 
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растворителях. Выпускается в таблетках по 100 и 500 мг. При 
оральном назначении всасывается из желудочно-кишечного 
тракта в течение нескольких часов и быстро метаболизируется 
в печени, но достаточное время удерживается в крови в виде 
метаболитов, выделяясь из организма почками и с фекалиями. 
Моча окрашивается в темно-бурый или даже в черный цвет и 
приобретает неприятный запах. Выделение окрашенной мочи 
начинается в среднем через 3 часа после приема препарата и 
продолжается 24-36 ч. 

Дозировка: препарат назначается орально в суточной 
дозе 25 мг/кг массы тела, разделенной на несколько приемов. 
Курс лечения составляет 5-7 дней, в редких случаях его 
продляют до 10 дней. 

Орнидазол (Тиберал, Tiberal) - сходный с 
метронидазолом препарат. Высокая его концентрация в плазме 
крови создается уже через 1-2 часа после перорального приема. 
85 % препарата выделяется в течение первых 5 суток после 
приема (63 % с мочой и 22 % с фекалиями, 4 % выводится с 
почками в неизмененном состоянии). Препарат совместим с 
приемом алкоголя, не имеет тератогенного эффекта. 

Дозировка. Взрослым и детям с массой более 35 кг - 3 
таблетки однократно вечером. Детям с массой до 35 кг - 
препарат назначается из расчета 40 мг/кг массы тела 
однократно. 

Побочные эффекты: встречаются примерно у 15 % 
пациентов. Отмечают нейротоксичность, проявляющуюся в 
виде головокружений и миалгий, иногда развиваются тошнота 
и рвота. 

Тинидазол - Tinidazolum (син. Fasigin, Tricanics, 
Tridasol). Препарат является производным имидазола, 
имеющим структурное сходство с метронидазолом. 
Выпускается в таблетках по 150 и 500 мг, в форме 
суппозиториев и раствора для перфузии во флаконах по 100 мл 
с концентрацией вещества 5 мг в 1 мл раствора. Плохо 
связывается с белками плазмы кропи и поэтому присутствует в 
крови на 88 % в свободном состоянии, обеспечивающем 
высокую активность. 

Дозировка. Взрослым назначают либо довольно 
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длительный курс - по 0,15 г 2 раза в сутки в течение 7 суток, 
либо используют краткую однодневную схему лечения: 50 
мг/кг 1 раз в сутки. 

Токсичность и побочные эффекты. В целом тинидазол 
переносится несколько лучше, чем метронидазол, но имеет 
сходные с ним побочные эффекты. Возможно небольшое и 
обратимое увеличение концентрации печеночных ферментов и 
билирубина в крови, а также преходящая лейкопения и 
нейтропения. У некоторых больных лямблиозом после лечения 
наблюдается незначительное увеличение числа эозинофилов по 
сравнению с исходным. Противопоказаниями к приему 
препарата являются беременность и период кормления грудью, 
тяжелые нервные заболевания, например, эпилепсия и невриты. 
Для лечения детей в возрасте до 5 лет тинидазол не 
рекомендуется. 

Фуразолидон - Furazolidonum - желтый или 
зеленовато-желтый порошок слабо горького вкуса. 
Выпускается в таблетках по 0,05 г. Практически не растворим в 
воде. 

Дозировка: принимается внутрь после еды. Взрослым 
назначают 0,1 г 4 раза в сутки, детям из расчета 10 мг/кг массы 
тела, суточную дозу дают в 3 - 4 приема. Курс лечения - 7 дней. 

Побочные реакции: относительно часто появляется 
тошнота и рвота, снижается аппетит. В отдельных случаях 
развиваются аллергические реакции в виде кожных поражений. 
Для их уменьшения назначают антигистаминные препараты, 
хлорид кальция, витамины группы В. При резко выраженных 
побочных явлениях препарат отменяют. Следует учитывать, 
что фуразолидон является ингибитором моноаминоксидазы, 
должны соблюдаться меры предосторожности. 

Лабораторная диагностика лямблиоза. Диагноз 
лямблиоза обязательно должен быть подтвержден результатами 
лабораторного паразитологического исследования, которое 
входит в перечень обязательных исследований, проводимых 
клинико-диагностическими лабораториями. Материалом для 
исследования являются пробы фекалий и дуоденального 
содержимого. В дуоденальном содержимом обнаруживаются 
только вегетативные формы лямблий. В плотных, 
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оформленных фекалиях обнаруживаются только цисты, а в 
жидких и полуоформленных в различных соотношениях могут 
быть обнаружены цисты и вегетативные формы. 

Клиническими показаниями к обследованию для 
исключения лямблиоза являются: 

• наличие заболеваний пищеварительного тракта, 
тенденция к их хроническому течению с частыми 
обострениями; 

• нейроциркуляторная дисфункция, особенно в 
сочетании с желудочно-кишечными нарушениями; 

• стойкая эозинофилия крови; 
• аллергические проявления. 
Эпидемиология. Лямблиоз распространен повсеместно. 

Наряду с человеком L.intestinalis поражает различные виды 
животных: этот возбудитель обнаружен у собак, кошек, 
кроликов, морских свинок и других млекопитающих. Цистами 
от человека в эксперименте удалось заразить крыс, песчанок, 
морских свинок, собак, гнетов, горного барана, муфлонов. Не 
удалось экспериментальное заражение хомяков, лабораторных 
мышей, домашних овец, крупного рогатого скота. В последние 
годы особый интерес вызывают бобры, как возможный 
источник заражения человека при полных попытках лямблиоза. 
Имеются сообщения об индуцировании лямблиоза двум из трех 
добровольцев, проглотивших цисты лямблий от бобра. 
Существуют свидетельства об ограниченной встречаемости 
чесночного лямблиоза у людей. Заражающая доза составляет 
порядка 10-100 цист, поэтому даже минимальною фекального 
загрязнения факторов передачи достаточно для заражения. 

Источником инвазии служат человек или животные, 
однако человеку принадлежит ведущая роль. Зараженные 
человек и животные выделяют зрелые инвазионные цисты. 
Период выделения у человека цист начинается в среднем на 9-
12 день после заражения и может длиться многие месяцы. 
Препатентный период укорачивается при заражении большими 
дозами возбудителя. Выделение цист происходит 
волнообразно, прерывисто. Периоды выделения чередуются с 
периодами затихания процесса, при этом продолжительность 
пауз между выделением цист составляет от 1 до 17 дней. При 
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однократном заражении инвазия длится в среднем 6 месяцев. 
Наиболее опасен, как источник инвазии, больной в период 
стихания диареи, так как именно в это время начинает 
выделяться пропагативная стадия возбудителя - цисты. В 1 г 
фекалий содержится до 22 млн. жизнеспособных цист, а в 
среднем 1,8 млн. цист. Наиболее значимы в качестве источника 
инфекции дети в возрасте 8-14 лет, что обусловлено активным 
их участием в домашней работе, уходе за младшими детьми и 
др. Механизм передачи инвазии - фекально-оральный, пути 
распространения возбудителя - контактный, пищевой, водный. 
Известны случаи анально-орального заражения среди 
гомосексуалистов. 

Контактно-бытовой путь наибольшее значение имеет в 
детских учреждениях, где возбудитель передается при участии 
персонала. В качестве факторов передачи важную роль играют 
полы, ковры, игрушки, туалеты. Наиболее активным фактором 
передачи являются руки детей и персонала. 

Водный путь. Известны случаи заражения в бассейнах, 
через воду открытых водоемов и водопроводную воду. В 
окружающей среде цисты лямблий выживают достаточно 
долго. Оптимальными являются температура 2-6 °С и 
относительная влажность воздуха 80-100 %. В песчаной почве 
цисты лямблий остаются жизнеспособными при этом 9-12 
суток, в черноземе 9-75 суток. В водопроводной и прудовой 
воде цисты лямблий выживают в течение 35-86 дней, особенно 
хорошо они выживают в воде при температуре от + 4 до +20 
°С. Кипячение приводит к быстрому отмиранию цист, при + 55 
°С цисты отмирают уже через 5 минут. Замораживание цист до 
—13 °С снижает жизнеспособность цист до 1 %. Высушивание 
цист лямблий на воздухе в течение 24 ч приводит к их полной 
гибели. Цисты лямблий устойчивы к ультрафиолетовому 
облучению. В сточной воде, подвергающейся очистке и 
обеззараживанию в малогабаритных очистных сооружениях 
цисты лямблий выживают до 120 дней. В молочных продуктах 
цисты могут выживать до 112 дней. На картоне, стекле, 
металле, полимерах цисты выживают до 20 суток. На 
продуктах, таких как хлеб, яблоки, вареный картофель цисты 
выживают несколько часов, а при большой влажности и 
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дольше. 
Насекомые также могут способствовать 

распространению цист лямблий. Их обнаруживали в 
кишечнике мух, тараканов, мучных хрущаков, навозных жуков. 
Проходя через пищеварительный тракт этих насекомых цисты 
лямблий не утрачивали жизнеспособности. 

 
ГЛАВА 12 

ГЕЛЬМИНТОЗЫ У ДЕТЕЙ 
 

Гельминтоз – это заболевание, вызываемое 
паразитированием гельминтов (червей). Кроме гельминтозов, 
сюда относят протозойные болезни: лямблиоз, токсоплазмоз, 
амебиаз, мочеполовой трихомоноз, балантидиаз, малярия, 
лейшманиозы. У человека описано 250 видов гельминтов, 15 
видов патогенных простейших, из них около 65 видов 
зарегистрировано на территории СНГ. Первые сведения о 
гельминтозах появились на "Папирусах Эберса" (1874). 
Большой вклад в науку о гельминтозах внесли Гиппократ, 
Авиценна, Карл Линней; основоположником и организатором 
советской гельминтологии является К.И.Скрябин, им 
разработана классификация гельминтозов человека (1940), 
введено понятие "дегельминтизация". Согласно этой 
классификации паразитирующие у человека гельминты были 
разделены на 3 класса: 1 класс - НЕМАТОДЫ - круглые черви, 
II класс - ЦЕСТОДЫ - ленточные черви и Ш класс - 
ТРЕМАТОДЫ - сосальщики.  

Наиболее часто встречающиеся виды для региона 
Севера у детей (по классам): нематоды - аскариды, власоглавы, 
острицы, трихинеллы, стронгилиды (кишечная угрица); 
цестоды - цепень карликовый (гименолепидоз), цепень бычий, 
свиной, широкий лентец; трематоды - ленточная двуустка, 
печеночная двуустка, кровяной сосальщик. Кишечной глистной 
инвазией болеют дети любого возраста, но чаще наиболее 
пораженным контингентом являются дети от 7 до 12 лет. 
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Рис. 31. Внешний вид аскарид 

 
Патогенез гельминтозов определяется комплексом 

факторов специфического (для данного вида гельминта) и 
неспецифического характера (Озерецковская Н.Н., 1977). Из 
длинной цепи воздействия гельминтов на организм человека 
можно выделить 3 основных момента: 

1) механическое повреждение органов, тканей 
вследствие травматизации слизистой оболочки кишечника при 
фиксации и скоплениях гельминтов, закупорки ими протоков, 
органов; нарушение оттока желчи при сдавлении кистой 
эхинококка, нервно-рефлекторное влияние на симпатическую 
нервную систему (эпилептиформные припадки, спазмы 
кишечника, угнетение секреции и экскреции желудка, энурез); 

2) сенсибилизирующее воздействие на организм ребенка 
продуктами обмена и распада гельминтов проявляется обшей 
аллергической реакцией в виде лихорадки, зудящих высыпаний 
на коже, миалгий, артралгий, нередко имеют место 
абдоминальные боли, бронхолегочный и отечный синдром, при 
объективном осмотре отмечают увеличение печени, селезенки 
и лимфатических узлов. В анализе крови регистрируется 
гиперэозинофилия (до 80-90 %), лейкоцитоз (до 70 х 109/л). 
Общая аллергическая реакция характерна для острой фазы 
заболевания, однако при стронгилоидозе, филяриатозах 
(возбудители которых повторно откладывают живых личинок) 
данная реакция возникает и в хронической фазе болезни; 
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3) возникновение и течение заболеваний: 
инфекционных, соматических (анемии, нанизм при 
шистосомозах). 

Специфические факторы воздействия на организм 
определяются видом гельминта. Так, к специфическому 
воздействию гельминтов можно отнести способность лентеца 
поглощать из кишечника хозяина витамин В12, при питании 
анкилостомид - кровь, кислород, железо, что приводит к 
развитию анемий. Питаясь за счет хозяина белками (при 
аскаридозе), жирами (при стронгилоидозе), микроэлементами 
(при цестодозах – гипокальциемия), витаминами (при 
дифиллоботриозе, анкилостомидозе и др.) гельминты 
нарушают обменные процессы, ослабляют защитные силы 
организма. Инвазия гельминтов и простейших приводит к 
развитию таких заболеваний как гастродуоденит, энтероколит, 
аппендицит, холангит, кишечная непроходимость, 
сопровождается дисбактериозом кишечника, нередко 
повышается восприимчивость к кишечным инфекциям, 
вирусному гепатиту, отягощает их клиническое течение. 

Клиническая классификация гельминтозов 
включается в себя разделение гельминтов на классы. По 
течению различают острую и хроническую фазы.  

Течение заболевания зависит от массивности инвазии, 
штаммовых различий паразитов, обшей реактивности ребенка, 
его питания. Кроме того, выделяют субклиническое или 
асимптомное течение гельминтозов, характер которого 
определяется индивидуальными особенностями иммунитете. 

Диагностика гельминтозов основывается на клинико-
эпидемиологических, эндоскопических, рентгенологических и, 
главным образом, лабораторных данных. Среди лабораторных 
исследований важное значение имеют методы обнаружения 
яиц и личинок гельминтов в фекалиях, иммунологические 
методы (РП, РИГА, PCК, РЛА, реакция бетоннт-флоккуляции), 
а также биохимический анализ мочи и анализ соскоба с 
перианальных складок. 

Нематодозы. К ним относятся аскаридоз, токсокароз, 
энтеробиоз, анкилостомидозы, трихоцефаллез, стронгилоидоз, 
трихинеллез. 
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Аскаридоз - это антропонозный геогельминтоз из 
группы нематодозов с фекально-оральным механизмом 
передачи возбудителя. Характеризуется преимущественным 
хроническим поражением пищеварительного тракта. 

Возбудителем аскаридоза является круглый червь. 
Заболевание распространено повсеместно. Восприимчивость 
людей высокая. Источником инфекции является 
инвазированный человек. Инфицирование происходит при 
употреблении овощей, ягод (особенно клубники), загрязненных 
инвазивными яйцами аскарид. Это определяет 
преимущественную заболеваемость детей. Период 
заразительности источника: время от заражения до появления в 
фекалиях человека инвазивных яиц аскарид - составляет 10-11 
недель (63-84 дня), иногда до 15 недель. Механизм передачи 
возбудителя - фекально-оральный. Пути передачи - пищевой, 
водный, бытовой. Наиболее высок риск заражения населения 
аскаридозом летом и осенью. Инкубационный период 
составляет 4-8 недель. 

 
Таблица 10. 

Регламентированная система контроля 
эффективности дегельминтизации при разных 

гельминтозах 

Гельминтозы 

Сроки 
контроля 
после 

лечения, нед. 

Кратность 
Исследований 

Аскаридоз 2 3 анализа  
с интервалом в 2 недели 

Трихоцефаллез 3-4 То же 
Стронгиллоидоз 4 3 анализа с интервалом в 

1 мес. и ежемесячно 3 
анализа через 2 дня 

Энтеробиоз 3 3 анализа с интервалом в 
1-2 дня 

Тениидозы 16 Не менее 2 раз с 
интервалом в 1 месяц 
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Дифиллоботриоз 8-10 2-3 анализа с недельным 
интервалом 

Гименолепидозы 2 Ежемесячно (первые 2 
мес. каждые 2 недели) 

Описторхоз:  
после 
празиквантеля 

12-24 

После хлоксила 24-28 

3 анализа с интервалом в 
1 неделю 

 
Патогенез: при заражении гельминтами отчетливо 

наблюдаются 2 этапа или фазы инвазии детского организма: 1) 
этап развития в миграции личинок, во время которого они 
нуждаются в большом количестве кислорода; 2) этап 
кишечного паразитирования взрослых гельминтов. Взрослые 
аскариды обитают в тонкой кишке, где после оплодотворения 
самки откладывают около 100000-200000 яиц в сутки. Попадая 
с фекалиями в окружающую среду, яйца созревают в течение 
10-15 дней. При благоприятных условиях (влажность не ниже 8 
5, наличие свободного кислорода, температура выше 14 °С). 
При проглатывании человеком зрелых яиц в верхнем отделе 
тонкой кишки из них выходят личинки, путь миграции которых 
лежит через стенку кашки в нижнюю полую вену, далее в 
сосуды печени и легких, откуда они переходят в альвеолы и 
бронхи. В легких они дважды линяют, по эпителию 
дыхательных путей проникают в глотку и заглатываются. 
После повторного попадания в тонкую кишку они развиваются 
во взрослых паразитов, способных продуцировать яйца. 
Продолжительность жизни взрослых аскарид до 1 года. 
Устойчивость яиц аскарид очень высока. В выгребных ямах 
они сохраняют жизнеспособность более полугода, в затененной 
и влажной почве - многие годы. 

Клиника. Основными признаками аскаридоза являются: 
- характерный эпиданамнез. Указания о заболеваемости 

аскаридозом в окружении больного; 
- в 1-ю (раннюю) фазу болезни (на 2-3 день после 

заражения) больные отмечают недомогание, слабость на фоне 
субфебрильной (реже более высокой) температуры; 

- острый период характеризуется общей аллергизацией 
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организма (зудом, уртикарными высыпаниями, эозинофилией 
до 20-30 %. В 1924 г. Фанкони описал эту раннюю стадию 
аскаридоза, назвав ее крапивной лихорадкой, при которой, 
кроме полиморфной сыпи, появляются мелкие пузырьки на 
коже, включая подошвы и ладони; 

- при миграции личинок в дыхательные пути возникают 
кашель (сухой или с отделением слизистой мокроты), одышка, 
боли в груди, иногда кровохарканье. Выслушиваются сухие 
(реже влажные) хрипы при менее отчетливых изменениях 
перкуторного звука, что служит поводом для постановки 
диагноза пневмонии; 

- при динамическом рентгенологическом контроле 
регистрируются одиночные или множественные быстро 
перемещающиеся тени – «летучие эозинофильные 
инфильтраты»; 

- изредка в мокроте обнаруживаются личинки аскарид; 
- в миграционную фазу возможны осложнения - 

аппендицит, панкреатит, желчная колика, кишечная 
непроходимость; 

- вторая фаза паразитирования аскарид (хроническая 
фаза) в организме ребенка (кишечная) протекает с ведущими 
явлениями со стороны желудочно-кишечного тракта. 
Наблюдаются расстройство аппетита, его извращенность, 
анорексия, тошнота, рвота независимо от характера пищи и 
аппетита, боли в животе, кишечные явления энтерита; 

- возникают раздражительность, капризность, 
беспокойный сон - у детей раннего возраста, у старших детей - 
быстрая утомляемость, рассеянность, ночные страхи, приступы 
резких головных болей; 

- нелеченный аскаридоз ведет к резкому истощению 
ребенка, падает масса тела, нарастает интоксикация, могут 
появиться менингеальные симптомы, напоминающие 
туберкулезный менингит.  

Лабораторная диагностика основана на обнаружении 
яиц аскарид в фекалиях методом Като или обогащения по 
Калантарян, Фюллеборну и др. или взрослых аскарид после 
диагностической дегельминтизации. Личиночный аскаридоз 
можно диагностировать иммунологическими методами (РП, 
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РНГА, РСК, РЛА. реакция бетонит-флоккуляции). 
Лечение. В лечении аскаридоза используют следующие 

препараты - декарис, комбантрин, вермокс, пиперазин, 
нафтамон. 

Декарис (левамизол, кетракс, аскаридол) - наиболее 
эффективный препарат. Форма выпуска - табл. по 50 и 150 мг. 
Дается однократно, на ночь. Доза: взрослым - 150 мг, для детей 
– 2,5-5 мг/кг массы тела. В предварительной подготовке и 
специальной диете больной не нуждается. 

Комбантрин (пирантел, эмбонат. пирантел памоат). 
Таблетки по 250 мг и в виде суспензии (одна ложечка в 5 мл 
содержит 260 мг препарата). Назначают перорально во время 
еды из расчета 10 мг/кг массы 2 раза в сутки, после легкого 
ужина или завтрака, с молоком или фруктовым соком. Курс 1-3 
дня. Доза для взрослых - 4 таблетки (при весе тела более 75 кг) 
или 4 ложечки суспензия. Детям от 6 нес до 2 лет 
(включительно) - 0,5 таблетки, 2-6 лет -1,6 табл., 12 лет - 2 
табл., старше 12 лет - 3 таблетки. Указанную суточную дозу 
можно разделить на 2 приема. 

 

 
 
Рис. 32. Аскариды в желчном пузыре ребенка 

(эхограмма) 
 



135 
 

Вермокс (мебендазол) - в таблетках по 100 мг. 
Назначают по 1 таблетке 2 раза в день (утром и вечером)/ 
натощак с последующим легким молочно-растительным 
завтраком, в течение 3-х дней подряд. Детям в дозе 2,5 мг/кг 
массы тела на прием. 

Пиперазин (вермитокс, антепар и др.). Взрослым по 2,0 
г два раза в день через 30 мин после еды 2 дня подряд. Не 
требуется предварительной подготовки больных и специальной 
диеты. Противопоказания: органические заболевания ЦНС. 

Нафтамон (алкопар, бефениум, гидроксинафтоант). 
Назначают внутрь за 2-3 часа до завтрака. Курс 2-5 дней. Доза 
нафтамона разовая, она же суточная: до 5 лет - 2,5 г, старше 5 
лет и взрослым - 5,0 г. Препарат высыпается в 30-50 мл воды 
или сладкого сиропа, размешивается и выпивается в один 
прием. Слабительное не назначается. В дни лечения 
рекомендуется воздержаться от пиши, богатой животными 
жирами. Фрукты, овощи заменять соками. Побочные явления в 
виде жидкого стула исчезают после отмены препарата. Не 
рекомендуется назначать при нарушении функции печени. 

Токсокароз. зоонозный антропургический 
геогельминтоз из группы нематодозов с фекально-оральным 
механизмом передачи возбудителя хронического течения. 
возбудитель: несвойственные человеку личинки токсокар - 
аскаридаты собак (oxocara canis) и реже кошек (t. cati). самки 
токсокар откладывают незрелые яйца в тонкий кишечник и 
желудок собак и кошек. выделяясь во внешнюю среду 
животными, они достигают инвазивной стадии. инвазионные 
яйца токсокар могут быть заглочены человеком, из которых в 
тонкой кишке образуются личинки, обладающие миграционной 
активностью. источником возбудителя являются собаки, реже 
кошки, грызуны. для человека токсокароз - зоонозная инфекция 
с длительным, рецидивирующим течением, полиморфизмом 
клинических проявлений, обусловленных миграцией личинок 
токсокар по различным органам и тканям (легкие, печень, 
поджелудочная железа, мышцы, мозг, глаза), где в течение 
длительного времени они сохраняют свою жизнеспособность. 
механизм передачи возбудителя - фекально-оральный; путь 
передачи – пищевой. заражение человека происходит при 
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заглатывании содержащихся в почве инвазивных яиц токсокар 
(грязные руки, немытые овощи, фрукты, ягоды, загрязненная 
вода). заболевают чаше всего дети, что обусловлено игрой с 
землей, песком, а также употреблением ими немытых фруктов, 
овощей, ягод и воды. возможно заражение при поедании 
сырого или термически недостаточно обработанного мяса 
резервуарных хозяев: цыплят, голубей, ягнят, свиней. не 
исключается внутриутробный путь заражения через плаценту, а 
также передача личинок с молоком матери (трансмаммарный 
путь). восприимчивость людей не очень высокая. болеют 
преимущественно дети от 1 по 4-х лет. заболеваемость 
регистрируется в летне-осенний период, преимущественно в 
зоне умеренного климата. инкубационный период - от 
нескольких месяцев и даже лет. клиника зависит от позы, 
распределения личинок в органах и тканях, частоты реинвазии 
и иммунологического статуса человека. рецидивирующее 
течение инвазии определяется периодическим высвобождением 
личинок токсокар из гранулем и возобновлением их миграции. 
в зависимости от локализации процесса выделяют 2 формы: 
висцеральный (или системный) и глазной токсокароз. 

Основные диагностические признаки: 
- характерный эпиденамнез (тесный контакт с собаками, 

кошками, отсутствие гигиенических навыков, геофагия), 
возраст заболевших (дети от 1 до 4-х лет), летне-осенняя 
сезонность; 

- рецидивирующая лихорадка (чаще субфебрилитет с 
легким ознобом и потом в сочетании с полилимфоаденопатией; 

- транзиторные уртикарнне зудящие высыпания на 
ладонях и стопах; 

- синдром поражения легких проявляется в виде 
рецидивирующих катаров, бронхитов, бронхопневмоний, 
астмоидных состояний. Кашель носит упорный характер, 
сухой, иногда приступообразный. Рентгенологически 
регистрируются «летучие эозинофильные инфильтраты»; 

- гепатомегалия в сочетании со спленомегалией и 
лимфоаденопатией; 

- абдоминальная синдром, сопровождающийся болями в 
животе, метеоризмом, тошнотой, рвотой, диареей; 
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- может протекать в виде панкреатита, миокардита, 
нефрита, поражения ЦНС (эпилептиформные приступы, 
парезы, параличи, менингоэнцефалит), носящие аллергическую 
природу; 

- токсокароз глаз характеризуется образованием 
специфических rpaнулем в сетчатой сосудистой оболочке, 
хрусталике; поражение чаще одностороннее. Может 
проявляться эндофтальмом, иридоциклитом, кератитом, 
катарактой, привести к потере зрения. Редко сочетается с 
висцеральными поражениями. Возраст больных от 2-х до 15 
лет. В клиническом анализе крови при данной Форме 
отсутствует эозинофилия или на низком уровне, титры антител 
низкие, чаще регистрируется у лиц мужского пола. 

Лабораторная диагностика основана на 
серологических методах (РИФ, РИД, РНГА, ИФА с 
экскреторно-секреторным антигеном личинок токсокар II 
cтадии развития - Лысенко А.Я., 1980). Титр 1:800 и выше 
свидетельствует о заболевании, титры 1:200 и 1:400 - о 
токсокароносительстве при висцеральной форме и 
патологическом процессе при токсокарозе глаз. Окончательная 
верификация диагноза требует обнаружения личинок 
гельминта в птатах тканей (чаще при поражении печени). В 
клиническом анализе крови выделяют эозинофильный 
лейкоцитоз (более 30 % эозинофилы, от 15 до 80 на 109/л – 
лейкоциты), характерен только для висцеральной формы. Лиц с 
низкими титрами противотоксокарных антител следует 
поставить на диспансерный учет. 

Алгоритм поиска диагноза токсокароза разработан 
М.И.Алексеевой в соавт., 1984. 

Лечение. Вопросы специфической терапии до конца не 
решены. Удовлетворительные результаты получены при 
назначении минтезола (тиабендазола), вермокса (мебендазола) 
и дитразина (диэтилкарбамазина). 

Минтезол (тиабендазол) назначают из расчета 25 мг на 
1 кг массы тела в сутки в течение 5-10 дней подряд. Возможны 
кратковременные побочные явления - ухудшение аппетита, 
тошнота, головная боль, резкая боль в животе, исчезаете после 
отмены препарата. 
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Вермокс назначают независимо от возраста по 100 мг 2 
раза в сутки в течение 2-4 недель. Взрослым дозу увеличивают 
до 300 мг, 

Цитрат дитразина назначают из расчета 4-6 мг на 1 кг 
массы тела в день в течение 2-4 недель. В процессе лечения 
вышеуказанными препаратами целесообразно назначение 
антигистамннных средств. 

При медленном улучшении клинико-лабораторных 
показателей курс специфической терапии повторяют через 1-2 
месяца. 

Критериями эффективности лечения следует считать 
прогрессивное снижение уровня эозинофилии, регресс 
клинических проявлений и снижение титров специфических 
антител до уровня 1:800 и менее. 

Профилактические мероприятия. мероприятия в 
эпидемическом очаге, диспансерное наблюдение за 
переболевшими не регламентированы. 

Энтеробиоз. Антропонозный контактный гельминтоз из 
группы нематодозов с фекаль-но-оральным механизмом 
передачи возбудителя, хроническим течением. Возбудитель: 
мелкие белесоватые нематоды – острицы Enterobius 
vermicularis. Гельминтоз распространен повсеместно. 
Преимущественно болеют дети, в организованных коллективах 
пораженность детей может достигать 20-30 % и более, 
характерны семейные очаги. 

Источник возбудителя - человек.  
Период заразительности - через 12-14 дней после 

инвазирования.  
Механизм передачи возбудителя - фекально-оральный. 
Пути передачи - пищевой и бытовой. Заражение 

окружающих происходит ври непосредственной контакте с 
больным, а также через загрязненные яйцами предметы 
обихода, белье, продукты питания. Восприимчивость людей 
высокая. Часты повторные аутоинвазии, вызывающие 
выработку относительного иммунитета. 

После попадания яиц гельминте в заражающийся 
организм из них в тонкую кишку выходят личинки, 
мигрирующие затем в толстый кишечник. Здесь острицы через 
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12-14 дней достигают половой зрелости, оплодотворяются, 
спускаются в нижние отделы толстых кишок, выползают из 
кишечника, и отложив яйца в перианальных складках, 
погибают. Через 4-5 ч яйца достигают зрелости. Длительное 
время яйца сохраняются на коже перианальных складок, под 
ногтями, на никнем и постельном белье, ночных горшках, 
игрушках, коврах, в щелях полов, могут разноситься пылью 
при уборке помещений. Оптимальная температура для развития 
яиц 35-37 °С, влажность - 90-100 %. Гибель гельминта 
происходит под воздействием 5 % раствора фенола, 10 % 
лизола. 

Инкубационный период – 2-4 недели. 
Клиника. Основными диагностическими признаками 

являются: 
- указания о контакте с больными энтеробиозом; 
- ранняя стадия нередко клинически латентна, в 

хроническую фазу - прогрессирующие зуд и жжение в 
перианальной зоне, нередко в промежности, половых органах, 
на бедрах, животе. При осмотре этих областей выявляют 
расчесы, пиодермию; 

- в связи с интенсивным зудом наблюдают нарушения 
сна, раздражительность; 

- при тяжелом течении - абдоминальный синдром, 
диарея с императивными позывами. Осложнения: сфинктерит, 
парапроктит. 
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Рис. 33. Схема миграции при энтеробиозе 
 
Лабораторная диагностика: микроскопическое 

исследование (овоскопия) - обнаружение яиц остриц в соскобе 
с перианальных складок. Забор производится утром (до 
дефекации и туалета или после дневного сна). Исследование 
проводится липкой целофанновой лентой, накладываемой на 
перианальную область 3-х-кратно с интервалом в 3-5 дней, 
либо соскоб этой же области деревянным шпателем или 
ватным тампоном. 

Лечение: при пораженности детей энтеробиозом более 
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10 % всем детям назначают 2-х-кратно половинные дозы 
антигельминтных препаратов с интервалом 2-3 недели. При 
пораженности менее 10 % всех детей, проводится 3-х-кратное 
обследование всех детей и дегельминтизация инвазированных 
и членов их семей. В лечении используют препараты: 
комбантрин (пирантел) - разовая (курсовая) доза и схема 
лечения: детям 1-2 года - 125 мг; 2-6 лет - 250 мг, 6-12 лет - 500 
мг; взрослым и детям старте 12 лет - 10 мг/кг массы тела, 
принимать 1 раз во время еды, таблетки разжевывать. Ванкин 
(пирвиний памоат) - детям: 1 таблетка или 1 чайная ложка 
суспензии на 10 кг массы тела. Взрослым: 5 мг/кг массы тела. 
Принимают 1 раз после завтрака. Вермокс (мебендазол): детям 
до 9 лет - 2,5-3,0 мг/кг, взрослым и детям старше 9 лет - 100 мг. 
Принимают 1 раз после завтрака, таблетку разжевать. 

ТРИХИНЕЛЛЕЗ. Зоонозный природно-
антропургический биогельминтоз из группы нематозов с 
фекально-оральным механизмом передачи возбудителя. 
Распространен повсеместно, чаше регистрируется в районах с 
развитым свиноводством (Украина, Белоруссия, Литва). В 
Архангельской области заболевания трихинеллезом 
зарегистрированы в Ненецком автономном округе. Среди 
заболевших преобладают взрослые. 

Возбудитель: мелкий круглый червь Trichinella spiralis. 
Самка имеет длину 3-4 мм, самец - 1.4-1,6 мм. Паразитируют 
трихинеллы в половозрелой стадии в тонком кишечнике, в 
личиночной стадии находятся в капсулах в мускулатуре 
человека, а также домашней свиньи, бурого медведя, лисицы, 
собаки, кошки, крысы, мыши и других млекопитающих. 
Заражаются трихинеллезом при употреблении инвазированного 
мяса. В желудочно-кишечном тракте капсулы растворяются, 
освободившиеся личинки быстро растут, развиваются и через 
30-40 часов трихинеллы достигают половой зрелости, через 
двое суток – оплодотворяются. Трихина - живородящий 
паразит. После оплодотворения самка внедряется в стенку 
кишечника и плодит личинок, проникающих в кровеносные и 
лимфатические сосуды, они разносятся по всему организму. 
Через 25-30 дней после заражения вокруг спирально 
закрученных личинок образуются капсула. В мышцах личинки 
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сохраняют жизнеспособность много лет. Личинки обладают 
высокой устойчивостью, переносят длительное охлаждение, 
прогревание, соление и копчение мяса, гибнут лишь при варке 
кусков мяса толщиной не более 8 см в течение 2,5 часов. 

Источником возбудителя в антропургических очагах 
являются домашние и синантропные животные (свиньи, 
лошади, собаки, крысы), в природных очагах дикие животные 
(кабаны, барсуки, медведи, ежи, моржи, лисицы и др.). 
Инвазированный человек эпидемиологической опасности не 
представдяет. 

Механизм передачи возбудителя: человек заражается 
трихинеллезом при употреблении в пищу недостаточно 
термически обработанного инвазированного мяса и мясных 
изделий (чаще свиного, мяса бурого медведя). Естественная 
восприимчивость людей высокая, нередко регистрируются 
групповые, семейные вспышки; после перенесенного 
заболевания сохраняется стойкий иммунитет. 

Инкубационный период – от 5 до 45 дней (чаще 10-20 
дней). 

Диагностическими признаками являются: 
- характерный эпидемиологический (пищевой) анамнез ; 
- возможность групповой заболеваемости; 
- начало болезни острое, внезапное, с быстро 

нарастающей лихорадкой, чаще ремитирующего типа 
(длительностью от 1 до 6 недель); 

- общетоксический синдром; 
- признаки энтерита; 
- пастозность лица, отеки век появляются с 1-5-го дня 

болезни, конъюнктивит (продолжительность 1-2 недели); 
- миалгия разных групп мышц (жевательных, шеи, 

плечевого пояса, икроножных, поясничных, 
глазодвигательных), часто интенсивные, усиливающиеся при 
движении, болезненные при пальпации; 

- возможен легочной синдром (кашель, одышка, 
множественные хрипы, рентгенологически выявляются 
"летучие эозинофильные инфильтраты"); 

- эозинофилия периферической крови до 50-60 % 
(максимум на 2-4-й неделе), увеличение общего количества 
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лейкоцитов; 
- абдоминальный синдром в виде повторяющихся 

схваткообразных болей в животе; 
- высыпания на коже различного характера (уртикарные, 

розеолезные, эритематозно-папулезные, мелко- или 
крупнопятнистые0;: 

- при тяжелом течении возможны острый миокардит, 
менингоэнцефалит, плевропневмония. 

В клинике различают 5 форм течения болезни: стертую, 
легкую, средней тяжести, тяжелую и крайне тяжелую. Тяжесть 
заболевания определяется интенсивностью поражения 
мышечной ткани личинками трихинелл, их 
жизнеспособностью, зависят от количества съеденного мяса и 
исходного состояния заразившегося. 

Длительность инкубационного периода обратно 
пропорциональна тяжести течения болезни: при стертых 
формах в среднем составляет 4-5 недель, средних - 2-3 недели, 
тяжелых - 7-10 дней, при злокачественном течении 
сокращается до 2-3 суток. 

Лабораторная диагностика основана на 
микроскопическом исследовании биоптатов мышц, на 
обнаружении личинок трихинелл в остатках употреблявшегося 
мяса. Используют также серологические реакции (РНГА, РСК, 
реакция кольцепреципитации - положительны с 12-го дня 
болезни), кожно-аллергические пробы ("+" со 2-й недели), 
ИФА. 

Лечение  
Больных трихинеллезом средней тяжести и тяжелого 

течения госпитализируют в инфекционный или 
терапевтический стационары, в палаты интенсивной терапии. 
Для этиотропного лечения применяют мебендазол, вермокс в 
суточной дозе 300 мт в 3 приема после еды, курс 7-10 дней, 
детям из расчета 2,5-5 мг/кг массы тела в зависимости от 
тяжести течения болезни. При тяжелом течении одновременно 
назначают глюкокортикоиды - преднизолон в дозе 30-40 
мг/сутки, при злокачественном течении - 60-80 мг в сутки. 
Назначение глюкорортикоидов предотвращает развитие или 
отягощение течения осложнений трихинеллеза: миокардита, 
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пневмонии, менингоэнцефалита. Курс лечения гормонами 7 
дней, затем быстрая отмена. Показаны также препараты калия, 
витамин С, поливитамины (группы В и А), рутин, 
антигистаминные препараты При мышечном синдроме 
назначают анальгин, ибупрофен. В позднюю, дистрофическую 
фазу больным с тяжелым течением показаны плазма, альбумин, 
АТФ, кокарбоксилаза, пищеварительные ферменты. 

ТРИХОЦЕФАЛЛЕЗ. Это антропонозный 
геогельминтоз из группы нематодозов с фекально-оральным 
механизмом передачи возбудителя, характеризуется 
хроническими нарушениями функции желудочно-кишечного 
тракта и поражением центральной нервной системы. Болезнь 
распространена повсеместно (за исключением регионов с 
холодным коротким летом и жарким засушливым климатом). 

Возбудитель: власоглавTrichocephalus trichiurus. Самка 
гельминта паразитирует в слепой кишке и соседних отделах 
толстых кишок, откладывает незрелые яйца. Яйца 
бочкообразной формы, желтовато-коричневого цвета, с 
прозрачными "пробочками" на полюсах. Развитие яиц до 
инвазивной стадии происходит во внешней среде при наличии 
достаточной температуры и влажности и наличии кислорода. 
После заглатывания яйца человеком в кишечнике из него 
выходит личинка, проникает в ворсинки слизистой тонкой 
кишки, через 10-12 суток достигает слепой кишки.  

Источник возбудителя: человек. 
Период заразительности источника: обнаружение яиц 

гельминта в испражнениях больного спустя 1-1,5 месяца после 
заражения, длительность заразного периода - 3-6 лет.  

Механизм передачи возбудителя: фекально-оральный. 
Пути передачи: пищевой, водный, бытовой; факторами 

передачи являются вода, овощи, ягоды, фрукты, зелень, 
удобряемые необеззараженными фекалиями, а также руки, 
загрязненные инвазионными яйцами власоглава. Естественная 
восприимчивость людей высокая, возможны реинвазии. Среди 
заболевших преобладают сельские жители, а также лица 
определенных профессий: ассенизаторы, работники полей 
орошения и др. Массовое заражение населения происходит 
осенью и весной - Б период обработки почвы, сборе ранних 
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овощей, зелени и летне-осеннего урожая. 
Инкубационный период: от 1-1,5 месяцев с момента 

заглатывания яиц власоглава и до начала его развития. 
Клиника. Основные диагностические признаки: 
- характерный эпиданамнез; 
- появление первых клинических признаков через 1-1,5 

мес. после заражения в виде ухудшения аппетита, тошноты, 
рвоты, обильного слюноотделения, дисфункции кишечника; 

- нередко характерны интенсивные боли в правой 
подвздошной области (тифлит, симулирующий хронический 
аппендицит) или боли в животе без определенной локализации; 

- потеря массы тела; 
- нередки сочетанные заражения с бактериальными и 

протозойными КИШЕЧНЫМИ инфекциями; 
- выпадение прямой кишки; 
- выражена ферменторея и дисбактериоз кишечника; 
- патология желудочно-кишечного тракта часто 

сочетается с симптомами обшей интоксикаций (головные боли, 
быстрая утомляемость); 

- в общем анализе крови имеет место умеренная 
эозинофилия, при значительной инвазии - анемия. 

Лабораторная диагностика: обнаружение яиц 
гельминта в испражнениях по методу Калантарян, менее 
эффективен метод Фюллеборна. 

Лечение. В лечении трихоцефаллеза используют 
следующие препараты: вермокс, нафтамон, дифезил, 
мебендазол, медамин; а также оксигенотеранию. ВЕРМОКС - 
дозы и схемы лечения описаны ранее. В период лечения и 
накануне из пищевого рациона исключав капусту, горох, 
копчености, жирное мясо, алкоголь, фрукты (заменить соками). 
ДИФЕЗИЛ (отечественный препарат) выпускается в виде 
порошка. Курс лечения 5 дней. Разовые дозы (они же 
суточные) детям до 5 лет – 2,0 г, старше 5 лет и взрослым - 5,0 
г, внутрь натощак за час до завтрака. Суточную дозу 
растворяют в 30-50 мл сладкого сиропа, выпивают в один 
прием. Слабительное не назначается. Пищевой режим 
обычный. 

ЦЕСТОДОЗЫ. На территории СНГ регистрируются 



146 
 

тениаринхоз, тениоз, дифиллоботриозы и гименолепидозы. 
ТЕНИИДОЗ. Гельминтозы, вызываемые 

паразитированием в организме человека гельминтов семейства 
тениид. К ним относят тениаринхоз и тениоз. 

ТЕНИАРИНХОЗ. Зооантропонозный 
антропургический биогельминтоз хронического течения из 
группы цестодозов с фекально-оральным механизмом передачи 
возбудителя. Заболевание распространено повсеместно. 
Значительные очаги имеются в Африке, Южной Америке, 
Австралии, Юго-Восточной Азии, в странах Восточной 
Европы, в Закавказских и Среднеазиатских республиках, на 
Урале и в Сибири. Гельминтоз преимущественно 
регистрируется в районах развитого животноводства, среди 
лиц, ухаживающих за животными (пастухи, доярки), а также 
рабочих мясокомбинатов, боен. В условиях Севера заражение 
наблюдается при употреблении в пишу головного мозга 
северного оленя. Сезонность заражения - ноябрь-декабрь. 

Возбудитель: ленточный червь (цестода) свиной 
(вооруженный) Taenia solium и бычий (невооруженный) цепень 
Taeniarhynchus saqinatus, тело (стробилла) состоит из головки и 
1000-2000 члеников, длиной 4-12 метров. Жизненный цикл 
представлен сменой 2-х хозяев: человека и крупного рогатого 
скота. Развитие гельминта до половозрелой стадии происходит 
только в тонком кишечнике человека. Яйца выделяются с 
фекалиями в окружавшую среду, где проглатываются крупным 
рогатым скотом. Освободившиеся из яиц онкосферы 
(зародыши) проникают в кровеносные сосуды, с током крови 
заносятся в мышцы – в скелетные, жевательные, сердечные, 
там же превращаются в личинки (финны). У свиного цепня 
образуется цистицерк, пузырь С. Вне организма яйца 
гельминта могут сохраняться до месяца, губительными 
являются 10-20 % р-р хлорной извести (гибель через 5-6 часов), 
5 % р-р карболовой кислоты - за 10 часов. 

Источник возбудителя: окончательный хозяин – 
человек, промежуточный хозяин и источник возбудителя - 
крупный рогатый скот (корова, буйвол, як), ряже северный 
олень. Заражение человека происходит при употреблении в 
пищу термически недостаточно обработанного мяса 
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малосоленого, вяленого, содержащего инвазивные личинки 
(финны). Нередко инфицирование происходит в процессе 
приготовления пельменей, котлет (при пробовании полусырого 
фарша). 

Период заразительности источника. Выделение 
возбудителя человеком происходит через 2-4 месяца после 
заражения и может продолжаться в течение десятков лет. В 
организме пораженного животного возбудитель сохраняется в 
течение всей его жизни. Инкубационный период от 8 до 14 
недель (может растягиваться на несколько лет). 

Клиника. Основными диагностическими признаками 
являются: 

- характерный эпиданамнез (бытовой, пищевой, 
профессиональный); 

- указания о выделении члеников гельминтов с 
фекалиями и их активном выползании из анального отверстия 
вне дефекации (при тениаринхозов), чащше в ночные часы; 

- астеноневротический синдром: недомогание, 
раздражительность, слабость, головокружение, нарушение сна; 

- диспептический синдром: тошнота, желудочный 
дискомфорт, ухудшение аппетита (сменяющееся его 
значительным усилением, так как находясь в кишечнике, 
бычий цепень способен потреблять большие количества 
нутриентов), расстройство стула; 

- болевой синдром - боли в животе различной 
локализация (часто в правой подвздошной области) и 
интенсивности; 

- при тениозе цистицеркоз крайне опасен при 
локализации в мозге. Характерны резкие головные боли, 
эпилептиформные припадки, гипертензивный синдром, 
психические расстройства. Глазные симптомы: искры, сетка, 
нарушения зрения. Цистицеркоз подкожной клетчатки, мышц 
протекает чаще бессимптомно 

Лабораторная диагностика: обнаружение члеников 
бычьего цепня в фекалиях больного и овоскопия 
перианального соскоба или смыва из перианальных складок. 
При подозрении на цистицеркоз - серологический метод 
исследования. 



148 
 

Лечение тениаринхоза - фенасал, тениоза - экстракт 
мужского папоротника, семена тыквы, азинокс, 
антианемические препараты. В течение 2-х дней до лечения 
больной получает легкоусвояемую диету, вечером (накануне 
лечения) - солевое слабительное. В день лечения утром 
натощак дают экстракт мужского папоротника. Спустя 1,5 часа 
больной получает солевое слабительное, через час - легкий 
завтрак, затем через 1,5 ч ставят очистительную клизму. Дозы: 
детям до 3-х лет - 0,5 г, 4-6 лет - 0,5-1,0 г, 7-9 лет - 1,0-1,5 г, 10-
12 лет - 1,5-2,0 г, 13-16 лет - 2 г, взрослым 2,0-3,0 г. 
Противопоказания: заболевания сердца, печени, почек, острые 
желудочно-кишечные заболевания, язвенная болезнь, 
менструации. Отвар из семян тыквы. Подготовка та же, что и 
при лечении экстрактом мужского папоротника. Но после 
назначения препарата солевое слабительное назначается не 
через 1,5 часа, а через 3 часа. Семена тыквы (вместе с кожурой) 
измельчают на мясорубке, заливают двойным количеством 
воды, помешают в водяную баню на легком огне на 2 часа. 
После этого смесь отжимают через марлю. Отвар принимают в 
2-3 приема с интервалом 5-10 минут. Дозы: детям до 4-х лет - 
150 г, 5-9 лет - 200-300 г, 10-12 лет - 400 г, 13 лет и старше - 500 
г. Противопоказаний нет. Фенасал. Лечение - в 2 этапа. 
Сначала утром натощак дают возрастную дозу фенасала, через 
3 часа – легкий завтрак, еще через час – слабительное. Через 2-
3 недели после первого курса фенасал назначают повторно. 
Предпочтительно вечером через 2 часа после последнего 
приема пищи. Слабительное не назначается. 
 

ГЛАВА 13 
ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРОДУОДЕНИТ У ДЕТЕЙ: 
СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ  

 
Исследования последних лет выявляют четкую 

тенденцию к увеличению заболеваемости органов 
пищеварения. В связи с этим появилась насущная 
необходимость постоянного улучшения имеющихся методов 
диагностики, а также создания и разработки новых, ранее не 
использовавшихся методов, позволяющих выявлять 
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заболевания на ранних стадиях, оценивать степень поражения 
органов, контролировать результаты проводимой терапии. 

Методы диагностики хронического гастродуоденита 
у детей 

Все методы диагностики можно условно разделить на 
инструментальные и неинструментальные. Много полезной и 
ценной информации клиницист может получить в ходе беседы 
с больным, а также при его осмотре. Внимательное изучение 
жалоб, анамнеза жизни и заболевания, наружный осмотр, 
пальпация, перкуссия, и аускультация иногда дают больше 
информации, чем инструментальные методы, и позволяют 
выбрать правильное направление диагностического поиска. 
Таким образом, диагностика всех заболеваний, в том числе и 
органов пищеварения, всегда должна начинаться с 
неинструментальных методов и заканчиваться 
инструментальными, при помощи которых диагноз 
подтверждается доказательно. 

Лабораторные исследования 
1. Общеклинические методы исследования, такие, как 

общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический 
анализ крови, не должны существенно изменяться при 
изолированном неосложненном течении хронического 
гастродуоденита у детей. 

Клинический анализ крови при хроническом гастрите 
чаще всего остается без существенных изменений, но может 
обнаруживаться анемия, как микроцитарная, 
свидетельствующая о явных либо скрытых кровотечениях или 
нарушении всасывания железа, так и макроцитарная вследствие 
дефицита витамина В12 при аутоиммунном поражении 
желудка. 

2. Исследование кала на яйца глистов и цисты 
простейших также не должно отклоняться от нормы. 

3. Копрограмма. 
Копрологическое исследование может выявить: 
1) синдром недостаточности пищеварения в желудке 

(гастрогенный копрологический синдром). 
Гастрогенный копрологический синдром развивается 

вследствие нарушения образования соляной кислоты и 
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пепсиногена в СОЖ. 
Причины гастрогенного копрологического синдрома: 

• атрофический гастрит 
• рак желудка 
• состояния после резекции желудка 
• эрозии в желудке 
• язвенная болезнь желудка 
• синдром Золлингера-Эллисона 

Гастрогенный копрологический синдром 
характеризуется обнаружением в кале большого количества 
непереваренных мышечных волокон (креаторея), 
соединительной ткани в виде эластических волокон, пластов 
переваримой клетчатки и кристаллов оксалата кальция. 

Наличие переваримой клетчатки в кале является 
показателем снижения количества свободной HCl и нарушения 
желудочного переваривания. При нормальном желудочном 
пищеварении переваримая клетчатка мацерируется 
(размягчается) свободной НСl желудочного сока и становится 
доступной для ферментов поджелудочной железы и кишечника 
и не обнаруживается в кале. 

2) недостаточность пищеварения в толстой кишке по 
типу гнилостной диспепсии: чаще встречается у лиц, 
страдающих гастритом с секреторной недостаточностью (из-за 
отсутствия свободной соляной кислоты пища не подвергается в 
желудке должной обработке). Нарушается переваривание 
белков, происходит их разложение, образующиеся при этом 
продукты раздражают слизистую оболочку кишки, 
увеличивают выделение количества жидкости и слизи. Слизь 
является хорошей питательной средой для микробной флоры. 
При гнилостных процессах кал жидкой консистенции, темно-
коричневого цвета, щелочной реакции с резким, гнилостным 
запахом и большим количеством мышечных волокон при 
микроскопии. 

4. Исследование сыворотки крови с помощью 
«ГастроПанели». 

«ГастроПанель» - это набор определенных 
лабораторных тестов, которые позволяют выявить наличие 
атрофии СОЖ, оценить риск развития рака желудка и язвенной 
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болезни, определить инфекцию НР. В состав данной панели 
входят: 

• гастрин-17 (G-17) 
• пепсиноген-I (PGI) 
• пепсиноген-II (PGII) 
• специфические антитела - иммуноглобулины 

класса G (IgG) к Helicobacter pylori 
Эти показатели определяются с помощью технологии 

иммуноферментного анализа (ИФА). 
Гастрин-17 вырабатывается G-клетками антрального 

отдела желудка, и при атрофии в этом отделе уровень гастрина 
снижается. В случае атрофического гастрита тела желудка при 
отсутствии атрофии в антруме содержание гастрина-17 
возрастает в связи с включением механизма отрицательной 
обратной связи регуляции кислотопродукции через гастрин. 

При атрофии тела желудка снижается уровень 
сывороточного пепсиногена-I, который продуцируется 
главными клетками тела желудка. Пепсиноген-II 
вырабатывается во всех отделах желудка и в ДПК, и при 
атрофическом гастрите тела желудка снижается соотношение 
пепсиноген-I/пепсиноген-II. 

Повышение уровня антител IgG к Helicobacter pylori 
более 42 ЕIU (EIU - иммуноферментные единицы) 
свидетельствует о наличии хеликобактерной инфекции. 

5. Диагностика H.pylori.  
Обследование на HP рекомендовано проводить не ранее, 

чем через 2 недели после прекращения приема 
антисекреторных препаратов и/или 4 недели после 
прекращения приема антибиотиков. Указанные временные 
интервалы применимы в случаях первичной диагностики HP, а 
также для мониторинга эффективности лечения. Они касаются 
как инвазивных, так и неинвазивных тестов. 

Методики выявления H.pylori основаны на определении 
собственно бактерии – прямые методы, либо на выявлении 
продуктов ее жизнедеятельности – косвенные методы. 

Также методики можно разделить на инвазивные, 
требующие проведения биопсии слизистой оболочки желудка: 

1. бактериологический метод – посев производится 
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с биоптата. Исследуют биоптаты слизистой оболочки желудка 
и двенадцатиперстной кишки (возможно, и слизи), а также при 
необходимости - биоптаты слизистой пищевода и воспаленных 
десен, а также зубной налет. Бактериологический метод 
является общепризнанным стандартом для подтверждения 
H.pylori-инфицированности, а также позволяет провести 
типирование штаммов H.pylori. Однако процедура технически 
трудна и требует больших затрат времени (обычно 3-6 дней), 
имеется возможность получения ложноотрицательных 
результатов, которые обусловлены мозаичностью заселения 
H.pylori, а также различной степенью обсемененности 
различных участков. Метод позволяет оценить количественный 
рост микроба, идентифицировать его штамм и определить 
чувствительность к антибиотикам (рис. 1); 
 

 
Рис. 34. Рост колоний H.pylori на селективной среде 

«Columbia» (5 сутки) 
 
2. бактериоскопический метод - исследование 

биоптата слизистой оболочки с оценкой степени 
обсемененности (рис. 2) позволяет достаточно достоверно 
определять наличие H.pylori и является своеобразным 
«золотым стандартом» при сравнении информативности 
различных способов диагностики хеликобактериоза. 
Моноклональные антитела избирательно окрашивают только 
H.pylori, что значительно облегчает диагностику. 
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При изучении H.pylori в гистологических или 
цитологических препаратах выделяют 3 степени 
обсемененности слизистой оболочки желудка и 
двенадцатиперстной кишки: 

I - слабая: до 20 микробных тел в поле зрения (+); 
II - средняя: от 20 до 50 микробных тел в поле зрения 

(++); 
III - сильная: более 50 микробных тел в поле зрения 

(+++). 
 

 
 

Рис. 35. Слизистая оболочка желудка, инфицированная H.pylori 
(стрелками указаны бактерии) 

 
3. гистоморфологический метод - «золотой 

стандарт»: достаточно надежен и является золотым стандартом 
в диагностике хеликобактериоза. H.pylori можно обнаружить 
даже при обычной окраске гематоксилин-эозином, но лучше 
использовать специальные методы окраски (серебрения по 
Вартин-Старри, по Гимзе (рис. 3), акридиновым оранжевым, 
толуидиновым синим). Микроскопия окрашенных срезов 
биоптата является простым в исполнении, относительно 
недорогим и быстрым методом, но может давать 
ложноотрицательные результаты из-за мозаичности заселения 
слизистой оболочки H.pylori; 
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Рис. 36. Слизистая оболочка желудка, инфицированная H.pylori 
(стрелками указаны бактерии), окраска по Романовскому-Гимзе 
 

4. определение уреазной активности в биоптате 
слизистой оболочки (например, Хелпил-тест), который 
помещают в среду с мочевиной (рис. 4). Уреаза 
микроорганизма превращает мочевину в аммиак и бикарбонат, 
таким образом увеличивается рН среды, что может быть 
определено по изменению цвета на индикаторе. Метод прост, 
относительно недорог и быстр в исполнении (получение 
результатов в течение нескольких минут), но имеется 
возможность обсеменения биоптата другими 
уреазопродуцирующими микробами: протеями, 
псевдомонадами, стрептококками и др. Чувствительность 
метода 75-90%. 
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Рис. 37. Вариант экспресс-теста на H.pylori с использованием 
биоптата слизистой оболочки желудка. При положительном 

результате цвет индикатора меняется с желтого на фиолетовый 
 

5. метод ПЦР - определение ДНК H.pylori или 
фрагментов генома H.pylori (нуклеиновых кислот). 
Высокочувствителен и специфичен. Кроме того, материал, 
полученный при эндоскопии, может быть заменен соскобом со 
слизистой пищевода, слюной, зубным налетом, желудочным 
соком. 

Неинвазивные: 
1. иммунологический метод (определение антител к 

H.pylori в кале, слюне, моче): Колонизация H.pylori вызывает 
системный иммунный ответ. Через 3–4 недели после 
инфицирования в слизистой оболочке и в крови больных 
появляются антитела к H.pylori. Эти антитела определяются 
путем иммуноферментного анализа. Выявляют антитела IgG, 
IgA, IgM-классов в крови и секреторные sIgA, sIgM в слюне и 
желудочном соке. Поскольку инфекция является хронической и 
ее спонтанный клиренс невозможен, то положительные 
серологические тесты у нелеченных пациентов указывают на 
наличие текущей инфекции. Несмотря на то, что уровень 
антител в процессе успешной эрадикации снижается, 
серологическая реакция может оставаться положительной в 
течение ряда лет. Этот «серологический рубец» ограничивает 
возможности исследования крови для оценки эффективности 
лечения или для диагностики наличия у больного H.pylori. 
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Однако быстрое снижение уровня антител может косвенно 
указывать на санацию СОЖ. 

2. фекальный антиген H.pylori (ПЦР): 
диагностическая точность, клиническая эффективность, 
экономическая эффективность, а также рекомендации в 
отношении теста определения антигенов H.pylori в кале были 
широко рассмотрены Канадским агентством по лекарственным 
препаратам и технологиям в области здравоохранения в 2015 
году. В целом тест на определение антигенов в фекалиях 
является высоко специфичным и чувствительным. Данный тест 
также может использоваться для оценки эрадикации H.pylori 
после проведенного лечения 

3. дыхательные тесты (рис. 5, 6):  
• уреазный (исследуемый принимает перорально (с 

водой или пищей) мочевину, меченную изотопом углерода 
(С13 или С14). У инфицированных пациентов в желудке 
мочевина гидролизуется бактериальной уреазой в аммиак и 
меченый бикарбонат, который проникает в кровь, и затем 
выделяется легкими. Анализируя состав выдыхаемого воздуха 
на присутствие меченого С12, делают заключение об 
инфицированности хеликобактером. Для регистрации 
нерадиоактивного изотопа - стабильного С13 используется 
масс-спектрометр, а радиоактивного С14 - сцинтилляционный 
счетчик. Для детей более подходит использование 
нерадиоактивной метки С13. Тесты высокочувствительны и 
специфичны (90-99%), определяют наличие H.pylori на любой 
стадии инфицирования и при минимальной колонизации. 
Метод может давать ложно-отрицательные результаты в 
течение двух месяцев после антибиотикотерапии) 

• аммиачный («Хелик-тест»). Образующийся 
аммиак измеряют линейно-колориметрическим методом в 
воздушной среде ротовой полости пациента. Набор для 
проведения теста состоит из одноразовой трубки и прибора - 
ирригоаспиратора. Пороговой концентрацией аммиака, 
диагностически значимой для Н.руlоri-инфицирования, 
считается 0,4 мг/м3 и прирост после нагрузки карбамидом 500 
мг в 10 мл воды - 0,2 мг/м3 и более. Может быть зависимость 
уровня аммиака от азотистого обмена у пациента, 



157 
 

функционального состояния печени, активности других 
уреазопродуцентов желудочно-кишечного тракта). 

•  

 
 

Рис. 38. Принцип работы аппаратов для проведения 
дыхательных тестов на H.pylori 

 
 
 

 
 

Рис. 39. Вариант проведения дыхательного теста на H.pylori 
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4. для выявления патологических изменений в 
слизистой оболочке желудка также предложен серологический 
метод «Гастропанель», основанный на определении в 
сыворотке крови уровней гастрина-17, пепсиногена-I и II и 
антител IgG к Н. pylori. 

Для первичной диагностики Нр-инфекции 
предпочтительны инвазивные методы с высокой 
чувствительностью. Особенности проведения современных 
быстрых уреазных тестов является возможность провести 
исследование одного и того же биоптата сначала с помощью 
непосредственно уреазного теста, а затем гистологически, что 
позволяет уменьшить количество биопсий при исследовании, а 
следовательно - и время процедуры, тем самым ускоряя и 
облегчая диагностику. Сочетание быстрого уреазного теста и 
гистологии повышает чувствительность и специфичность 
первичной диагностики практически до 100%. Использование 
только уреазного теста или только гистологии снижает 
точность исследования примерно на 10-15%. 

В ходе эндоскопического исследования целесообразно 
взятие не менее двух биоптатов: по одному из антрального 
отдела желудка и тела желудка, если используется один и тот 
же биоптат для уреазного теста и гистологии. При 
использовании гелевых или жидких уреазных тестов, где 
исследование того же биоптата повторно невозможно – 
необходимо брать по 2 биоптата из каждого отдела, а при 
проведении и бактериологического исследования – еще 
дополнительно 2 биоптата. В таких случаях целесообразно 
проводить эндоскопию под наркозом при наличии технических 
возможностей и отсутствии противопоказаний и брать не менее 
4-х (максимально – 6): биоптатов из тела и антрального отдела 
желудка. 

Первичная диагностика инфекции HP с помощью 
неинвазивных тестов (например, дыхательный тест с меченой 
мочевиной - 13C-UBT, аммиачный дыхательный тест) имеет 
скрининговый характер, в педиатрии подход «test and treat» не 
рекомендуется. При положительном результате неинвазивного 
метода показано проведение ЭГДС для окончательной 
постановки диагноза с использованием быстрого уреазного 
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теста и гистологии, как описано выше.  
В рекомендациях ESPGHAN (2018) указано, что 

определение IgA, IgG к Hр в сыворотке, цельной крови, моче и 
слюне не рекомендуются для использования в клинической 
практике. Исследования уровня антител к Нр (методом ИФА) 
допустимо при проведении популяционных исследований в 
научных целях, а также при отсутствии других возможностей 
диагностики Нр. 

Таким образом, серологические тесты не рекомендуются 
для диагностики, они не используются и для контроля 
эрадикации Hp, так как IgG в крови могут оставаться 
длительное время. 

Для определения чувствительности Нр к 
антибактериальным препаратам допустимо применение 
следующих методик (по возможности): 

• Посев на Нр с биоптата и определение 
чувствительности его к антибиотикам методом разведений или 
Е-теста;  

• ПЦР для определения мутаций 23S РНК 
(резистентность к кларитромицину) 

Определение чувствительности Нр к антибиотикам 
любым из двух вышеуказанных методов желательно при 
назначении даже первой линии терапии и абсолютно показано 
при неудачном результате терапии первой линии для 
индивидуального подбора терапии второй линии.  

Контроль эффективности терапии должен быть 
проведен не ранее чем через 4-6 недель после окончания курса 
эрадикационной терапии (не ранее 4-х недель после окончания 
курса антибиотиков и 2-х недель после окончания курса ИПП). 
Показан любой из доступных высокочувствительных 
неинвазивных методов: дыхательный тест или определение 
антигена Нр в кале, чтобы не подвергать ребенка повторной 
эндоскопии. В случае проведения контрольной ЭГДС 
(например, при эрозивно-язвенном поражении 
гастродуоденальной зоны) желательно проведение инвазивных 
диагностических тестов. 
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  Таблица 11. 
Чувствительность и специфичность методов диагностики 

H.pylori  
Метод диагностики Чувстви-

тельность, % 
Специфич-
ность, % 

Дыхательный уреазный тест 
(изотопный) 

96 93 

Дыхательный аммиачный 
тест 

90 86 

Определение антигенов 
H.pylori в кале с помощью 
моноклональных АТ 

89,5 - 92,1 94,1 - 100 

Серологические методы 75,4-89,7 80,7-100 
ПЦР в кале 50 90 
Бактериологический метод 60 100 
Быстрый уреазный тест 90 95-100 

 
Диагностика аутоиммунного гастрита 
Из лабораторных исследований для диагностики 

аутоиммунного гастрита у детей применяют определение 
специфических аутоантител к Н+, К+-АТФазе париетальных 
клеток желудка и фактору Кастла, содержания витамина В12 в 
сыворотке крови. 

Инструментальные методы 
1. Немаловажным является оценка кислотообразующей 

функции желудка. Основным методом оценки является 
внутрижелудочная рН-метрия. Исследование проводится для 
изучения рН в corpus и antrum, определения компенсации или 
декомпенсации функций антрального отдела желудка, 
выявления рефлюксов. На сегодняшний день 
внутрижелудочное мониторирование рН является 
единственным объективным методом в оценке эффективности 
антацидных препаратов, ингибиторов желудочной секреции, в 
том числе и пролонгированного действия. 

Внутрижелудочная рН-метрия является наиболее 
удобным и достоверным методом исследования, позволяющим 
судить о функциональном состоянии кислотообразующих 
желез желудка. Он позволяет непрерывно оценивать 
секреторные процессы одновременно в различных отделах 
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желудка, достоверно выявлять дуоденогастральные и 
гастроэзофагеальные рефлюксы, проводить функциональные 
тесты, в том числе и подбор лекарственных препаратов. 

Для внутрижелудочной рН-метрии используют зонды с 
1–5 датчиками, расположенными по его длине. При 
использовании зондов с 5 датчиками дистальный датчик во 
время исследования может располагаться в ДПК, второй – в 
антральном отделе желудка, третий – в теле желудка, 
четвертый – в кардиальном отделе желудке, пятый 
(проксимальный) – в пищеводе. При использовании зондов с 
тремя датчиками дистальный датчик во время исследования 
располагается в антральном отделе желудка, второй датчик – в 
теле желудка, а третий (проксимальный) – в кардиальном 
отделе. Это позволяет одновременно получать раздельную 
информацию о рН в различных отделах желудка. 

Наиболее широко используется суточный мониторинг 
pH, который позволяет собрать максимально подробную 
информацию о характере желудочной секреции: колебания pH 
в течение суток, время минимальных значений и доля 
различных значений pH в течение суток, буферное действие 
пищи, эффект от приема лекарственных препаратов и мн.др. 

Реже применяется кратковременная внутрижелудочная 
рН-метрия, при которой замеры рН проводятся непрерывно в 
течение 30 мин. до стимуляции и в течение 1 часа – после 
стимуляции. В качестве стимуляторов могут использоваться 
гистамин или пентагастрин, вводимые подкожно. Также 
существуют модификации метода с использование пищевого 
стимулятора (пробного завтрака) и метод оценки 
эффективности антацидных препаратов. 

Проведённые исследования топографической рН-метрии 
у детей по определённым контрольным точкам позволяют 
выделить в желудке зоны активного кислотообразования, 
обычно соответствующую телу и своду желудка, а также зону 
выработки щелочного секрета, обычно соответствует 
антральному отделу желудка. 

Для оценки кислотообразования в теле желудка обычно 
используются критерии Е.Ю.Линару, Ю.А.Лея, 
Я.С.Циммерману (табл. 2). 
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Таблица 12.  

Функциональные интервалы кислотообразования желудка 
(по Е.Ю.Линару, Ю.А.Лея, Я.С.Циммерману, 2000) 

Функциональный 
интервал рН 

Значение 

0.9-1.2 Выраженная гиперацидность 
1.3-1.5 Гиперацидность 
1.6-2.2 Нормацидность 
2.3-3.5 Умеренная гипоацидность 
3.6-6.0 Выраженная гипоацидность 
Больше 6.0 Анацидность 

 
Нейтрализующая способность антрального отдела 

желудка оценивается по разнице минимальных показателей рН 
в теле желудка и максимальных – в антральном отделе (табл. 
3). 

 
Таблица 13.  

Оценка нейтрализующей функции антрального отдела 
желудка (по М.Ю.Денисову, 2001) 

рНмакс (антрум) – рНмин (тело) Заключение 
4,0 и более Компенсированная функци
1.5-3.9 Субкомпенсированная фун
Менее 1.5 Декомпенсированная функ

 
При проведении контроля эффективности 

антисекреторных препаратов и подборе их индивидуальной 
дозировки принято опираться на показатель времени 
сохранения в течение суток рН более 4,0. Антисекреторный 
эффект препарата признаётся недостаточным, если время с рН 
более 4,0 составляет менее 50% времени суточного 
исследования, удовлетворительным признаётся эффект при 
времени с рН более 4 от 50 до 75%, при этом времени более 
75% эффект признаётся хорошим. Действие антисекреторных 
препаратов следует оценивать не менее чем через 3 дня после 
начала его приёма. 

Многие методы оценки желудочной секреции в 
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настоящее время остались лишь в истории. 
Для оценки желудочной секреции ранее использовались 

как зондовые, так и беззондовые методы. 
2. Рентгенологическое исследование желудка имеет 

ограниченные показания при диагностике хронического 
гастрита и применяется у больных при затруднении проведения 
эндоскопического исследования. Следует отметить, что данный 
метод является наиболее информативным для изучения 
анатомических особенностей органов ЖКТ, также с высокой 
точностью определяющий характер моторики различных его 
отделов.  

Исследование проводят натощак. В качестве 
контрастного вещества применяют специально 
приготовленную высококонцентрированную взвесь сульфата 
бария. 

Рентгенологическое исследование желудка начинают в 
вертикальном положении обследуемого. В первую очередь, 
оценивают состояние пищевода. Первый глоток контрастного 
вещества прослеживают стоя в прямой проекции от полости 
рта до желудка; второй глоток – в правой косой проекции и 
проверяют смыкание кардии, а в левой боковой проекции 
оценивают контуры пищевода. Затем больного укладывают на 
спину и оценивают рельеф слизистой оболочки тела и 
антрального отдела желудка, применяя при необходимости 
умеренную дозированную компрессию. Далее проводят 
изучение пневморельефа слизистой оболочки различных 
отделов желудка. При этом пневморельеф верхнего отдела и 
тела желудка лучше изучать в горизонтально положении на 
животе, прямой, левой косой и боковой проекциях, а 
пневморельеф антрального отдела желудка – в горизонтальном 
положении на спине и в правой косой проекции. 

Изучение функции кардии проводят в горизонтальном 
положении на животе и левой косой проекции, при которых 
хорошо выявляется рельеф слизистой оболочки 
эзофагокардиального отдела, оценивается эластичность стенок. 
Также хорошо определяется грыжевое выпячивания, если оно 
есть. 

Исследование верхнего отдела желудка наиболее 
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оптимально проводить в левом боковом положении, хотя в этой 
проекции на область кардиального отдела желудка 
накладывается тень печени. 

Для исследования внутренней поверхности желудка и 
эластичности стенок тела и антрального отдела желудка 
применяют двойное контрастирование: назначение 
специального газообразующего препарата или (редко) 
дозированное введение газа в желудок через зонд. 

По мере приема последующих порций бариевой взвеси 
при полипозиционном исследовании изучают перистальтику, 
контуры, положение и форму, оценивают состояние малой 
кривизны и угла желудка. 

Эластичность малой кривизны оценивают по степени ее 
укорочения при исследовании в горизонтальном положении на 
спине. 

Ретрогастральное пространство оценивают в 
вертикальном положении в боковой проекции с учетом 
конституции обследуемого. 

В процессе всего исследования также оценивают 
состояние эвакуации из желудка. Изучение функции 
привратника проводится при прохождении первой порции 
контрастной массы через канал привратника в ДПК. При этом 
можно выявить ДГР. Оценка состояния ДПК проводится при 
поступлении в нее первой порции контрастной взвеси, 
оценивая наличие содержимого, рельеф слизистой оболочки, 
контуры. В конце рентгенологического исследования изучают 
верхние петли тощей кишки. 

3. УЗИ органов брюшной полости является 
вспомогательным методом. При диагностике хронического 
гастродуоденита отмечаются лишь косвенные признаки 
воспаления в виде утолщения стенки желудка, появления 
выраженной складчатой структуры на УЗИ. Складки 
становятся заметны, поскольку их высота составляет около 20 
мм. При тяжелом хроническом гастрите на УЗИ хорошо 
различаются гребни и впадины складок желудка. 

Методом углубленной диагностики хронического 
гастрита является эндоскопическая ультрасонография (ЭУС), 
сочетающая в себе эндоскопическую и ультразвуковую 
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диагностику, что дает возможность на ультраструктурном 
уровне оценить характер и глубину изменений стенки желудка 
в зоне изменений на его слизистой оболочке. 

В работах Сапожникова В. Г. разработан и внедрен в 
практику метод акустического контрастирования желудочно-
кишечного тракта 5 %-ным раствором глюкозы и способ 
эхографического определения эвакуаторной функции желудка 
у детей. Согласно данным литературы, эхографическая 
визуализация желудка проводится в вертикальном положении 
обследуемого (стоя, сидя) установкой датчика эхокамеры 
сначала с эпигастральной, околопупочной областях вдоль 
вертикальной оси, т.е. параллельно позвоночному столбу, 
последовательно смещая его в эпигастральной области слева 
направо (от кардиального к антральному отделу желудка). Этот 
эхографический доступ является наиболее информативным у 
детей-астеников с обычно встречающимся у них вертикальным 
расположением желудка. 

У детей-гиперстеников (желудок у них обычно 
расположен горизонтально) максимальный эхографический 
срез желудка можно получить как раз из горизонтального 
среза, когда датчик эхокамеры устанавливается 
перпендикулярно позвоночному столбу в эпигастральной 
области. 

У детей-нормостеников (косое расположение желудка) 
максимальный эхографический срез желудка достигается при 
установке датчика косо, под углом 45о по отношению к 
проекции на переднюю брюшную стенку позвоночного столба. 

4. Однако фиброгастродуоденоскопия — в настоящее 
время наиболее информативный метод диагностики 
хронического гастрита, позволяющий определить 
непосредственно тип изменений и степень их выраженности. 

Основателем эзофагогастроскопии как метода 
исследования заслуженно считают J.Mikulicz, ученика T.Bilrot, 
в клинике которого впервые была выполнена резекция желудка 
при раке. В 1881 г. J.Mikulicz, реконструировав цистоскоп 
M.Nitze и J.Leiter, создал аппарат, названный им гастроскопом; 
он представлял собой трубку длиной 65 см и диаметром 14 мм, 
в котором в качестве источника освещения использовалась 
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электрическая лампочка, расположенная на дистальном конце 
аппарата. Дальнейшее развитие эндоскопии проходило в 
несколько этапов: от изобретения полужестких эндоскопов и 
гибких эндоскопов с волоконной оптикой до видеоэндоскопов. 

В настоящее время в педиатрии применяются гибкие 
фиброэзофагогастродуоденоскопы и видеоэндоскопы малого 
диаметра (5,5–9,0 мм) японских фирм «Olympus», «Pentax», 
«Fujinon» и др. 

Показания к проведению ЭГДС у детей: 
1) Кислотно-пептические заболевания (ГЭРБ, гастрит, 

гастродуоденит, язвенная болезнь). 
2) Подозрение на воспаление слизистой оболочки 

(включая инфекционное) с проведением биопсии, браш-
биопсии и др. 

3) Острые эпигастральные боли или боли в правом 
верхнем квадранте живота. 

4) Гематемезис или мелена. 
5) Дисфагия или одинофагия. 
6) Проглатывание едких веществ или инородных тел. 
7) Повторная рвота. 
8) Пересадка органов, костного мозга или стволовых 

клеток. 
9) Терапевтические воздействия: 
• введение препаратов, коагуляция или лигирование при 

кровотечениях; 
• бужирование; 
• пневматическое расширение; 
• чрезкожная эндоскопическая гастростомия или 

еюностомия; 
• установка катетера; 
• удаление инородного тела; 
• эндоскопическая резекция поражений; 
• эндоскопическое лечение ГЭР. 
Противопоказания к проведению ЭГДС у детей: 
Абсолютные противопоказания: 
1) Подозрение на перфорацию кишечника. 
2) Острый перитонит. 
Относительные противопоказания: 
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1) Кровоточивость и/или снижение функции 
тромбоцитов. 

2) Нейтропения. 
3) Пациенты с повышенным риском перфорации кишки, 

включая: 
• болезни соединительной ткани (синдромы Ehlers-

Danlos или Marfan); 
• токсическое расширение кишки; 
• частичная или полная интестинальная обструкция; 
• недавние хирургические вмешательства на кишечнике. 
Необходимо помнить о возможных осложнениях 

эндоскопии, которые могут развиться до, во время или после 
исследования. 

Осложнения эндоскопии могут быть обусловлены 
следующими причинами: 

1) Аллергия к применяемым лекарственным средствам 
(анестетикам, антибиотикам и др.). 

2) Нарушения техники выполнения процедуры: 
• «заворачивание» эндоскопа в желудке и ретроградное 

проникновение в пищевод. В подобных случаях не следует 
пытаться извлечь аппарат наружу или завести его обратно в 
желудок, поскольку эндоскоп сжат мышцами кардии и спазм 
усиливается при резких движениях. Для выхода из создавшейся 
ситуации необходимо под общей анестезией осторожно ввести 
в пищевод второй аппарат с торцевой оптикой, 
визуализировать торец ущемленного эндоскопа и осторожно 
провести его обратно в желудок, упираясь торцом в торец и 
«фиксируя» биопсийными щипцами; 

• травма стенок органа с развитием кровотечения или 
перфорации при введении эндоскопа, кровотечение при 
контакте с варикозно расширенными венами, аррозированным 
сосудом и др.; 

• повреждение грушевидного синуса; 
• заворот тонкой кишки с развитием клиники острого 

живота и шока; 
• рефлекторные реакции в виде ларинго-бронхоспазма, 

кардиальных проявлений. 
3) Вследствие трансэндоскопических операций и 
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манипуляций: 
• кровотечение или перфорация после 

электрохирургических вмешательств; 
• аспирационные пневмонии; 
• возникновение инфекционного заболевания (вирусные 

гепатиты, ВИЧ и др.). 
Подготовка к проведению ЭГДС предусматривает 

довольно длительный период голодания пациента перед ее 
проведением. В частности, дети первого полугодия жизни не 
должны получать пищу в течение 2–4 часов, дети до 2-х лет – 
4–6 часов, дети старше 2-х лет – в течение 6–8 часов. 
Исключение составляют ситуации (например, ахалазия 
кардии), когда для проведения адекватного эндоскопического 
исследования требуется период голодания, превышающий 
указанные цифры. При необходимости проведения экстренного 
эндоскопического исследования период голодания не 
учитывается. 

Вопрос о седации пациента при проведении ЭГДС 
решается индивидуально, в зависимости от предполагаемого 
объема, а, значит, и продолжительности процедуры, от вида 
исследования – диагностическая или оперативная ЭГДС, а 
также от переносимости больным препаратов-анестетиков. 

Проведение исследования. Обычно исследование 
верхних отделов ЖКТ проводится в положении больного лежа 
на левом боку. В некоторых случаях, когда больной по тем или 
иным причинам не может лечь на левый бок, эндоскопия может 
быть произведена в положении лежа на спине или сидя. 
Эндоскоп вводится при включенном освещении и под 
контролем зрения. Ориентирами при введении являются 
надгортанник, черпаловидные складки и открытие верхнего 
пищеводного сфинктера при глотательном движении. 
Эндоскоп проводится через устье пищевода и верхний 
пищеводный сфинктер при глотательном движении с 
некоторым усилием. После введения аппарата в пищевод 
начинают инсуффляцию воздуха, производят дальнейшее 
введение аппарата и осмотр. 

Топографически выделяют 3 отдела пищевода – 
шейный, грудной и брюшной (поддиафрагмальный отдел, 
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преддверие кардии), можно еще выделить четвертый – 
диафрагмальный (или физиологическую кардию). Каждый из 
указанных отделов имеет определенные анатомические 
ориентиры. 

В повседневной практике эндоскописты при описании 
патологических изменений часто пользуются делением 
пищевода на верхнюю, среднюю и нижние трети. Выделяют 
также 4 физиологических сужения. В местах сужений чаще 
задерживаются инородные тела, возникают травмы, эзофагиты, 
рубцы, новообразования. 

Первое сужение образовано у входа в пищевод 
глоточно-пищеводным сфинктером. На уровне дуги аорты 
пищевод имеет второе физиологическое сужение – аортальное. 
Третье сужение обусловлено вдавлением в стенку пищевода 
левого главного бронха. Четвертое сужение вызвано 
сдавлением пищевода ножками диафрагмы. 

Несколько выше анатомической кардии определяется 
так называемая «зубчатая линия» – граница перехода 
многослойного плоского неороговевающего эпителия 
пищевода в цилиндрический эпителий желудка. При осмотре 
пищевода необходимо обращать внимание на просвет органа, 
состояние слизистой оболочки, положение зубчатой линии и 
периэзофагеальные деформации, что может дать ценные 
сведения о состоянии органов средостения. 

После прохождения кардии эндоскоп вводится в полость 
желудка. 

Пищевод от дна желудка отделяет складка Губарева, 
которая иногда видна при ретрофлексии у взрослых. 

Основными анатомическими отделами и 
эндоскопическими ориентирами являются: кардия, свод, тело, 
антрум и привратник. К эндоскопическим ориентирам 
относятся также «слизистое озерцо» и «угол желудка» 
(нависающая по малой кривизне поперечная полулунная 
складка, отделяющая тело желудка от антрального отдела). 
Тело желудка подразделяют на верхнюю, среднюю и нижнюю 
трети. 

При ориентировке в желудке необходимо помнить, что 
при правильном положении эндоскопа малая кривизна 
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находится сверху, большая кривизна располагается снизу, 
справа – задняя и слева – передняя стенки. 

При осмотре полости желудка оценивается содержимое 
«слизистого озерца». В норме содержимое должно быть 
прозрачным, количество его небольшим, чуть покрывающим 
складки слизистой. Оцениваются цвет и изменения слизистой 
оболочки, положение, калибр и направление складок, наличие 
и активность перистальтики, определяемой в виде 
циркулярной, двигающейся в дистальном направлении складки. 
В норме слизистая оболочка желудка розовато-красного цвета, 
ее цвет зависит от степени васкуляризации и растяжения; чем 
больше растяжение, тем бледнее слизистая. Даже растянутый 
желудок имеет слабовыраженный сосудистый рисунок, однако 
при максимальном раздувании он может становиться более 
ярко выраженным, имитируя атрофию, особенно в его 
проксимальной части. Слизистая оболочка имеет 
мелкозернистую поверхность благодаря наличию желудочных 
полей. Различия между цветом тела желудка и антрума, так же 
как и между цветом антрума и ДПК, слабо выражены, а 
границы неотчетливы. 

Привратник представляет собой мощный мышечный 
жом, дозирующий поступление желудочного содержимого в 
ДПК. При эндоскопии он выглядит как периодически 
закрывающееся отверстие. Осмотр должен быть тщательным, 
т.к. высокая двигательная активность мешает детализации 
патологических изменений слизистой оболочки пилорического 
канала. Чаще всего привратник приоткрыт и его диаметра 
хватает для проведения аппарата. Сразу за кольцом 
привратника располагается начальный отдел ДПК – луковица. 

Эндоскопическая топография луковицы традиционно 
оценивается следующим образом: слева в поле зрения – 
передняя стенка; справа – задняя; вверху – верхняя стенка (или 
латеральная); внизу – нижняя (или медиальная). Слизистая 
луковицы ДПК бледно-розовая, сочная, бархатистая, по задней 
стенке могут нечетко прослеживаться неправильной формы 
складки; более четко видны циркулярные складки в зоне 
перехода луковицы в проксимальные части верхней 
горизонтальной ветви, образующие сфинктер Капанджи. 
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Помимо луковицы в ДПК выделяют верхний 
горизонтальный, нисходящий, нижний горизонтальный и 
восходящий отделы (ветви). Постбульбарные отделы ДПК, в 
отличие от луковицы, имеют вид гофрированной трубки 
диаметром 3–4 см, покрытой ворсинчатой слизистой. 

Здесь также разделяют переднюю, заднюю, медиальную 
и латеральную стенки. На медиальной стенке нисходящего 
отдела определяются единственная продольная складка, а 
также большой и малый дуоденальные сосочки. При 
эндоскопии аппаратами с торцевой оптикой в норме 
рассмотреть большой дуоденальный сосочек удается не всегда. 

Однако при наличии патологических изменений в этой 
зоне продольная складка и большой дуоденальный сосочек 
увеличиваются в размерах, изменяя округлый контур и 
обычный рельеф кишки, что должно насторожить 
эндоскописта. 

Необходимо подчеркнуть, что нужно тщательно 
осматривать верхние отделы ЖКТ, как при введении, так и 
выведении аппарата, обращая особое внимание на зубчатую 
линию, кардию, свод, гребень и угол желудка, привратник; 
прослеживать перистальтику, ее симметричность по стенкам; 
оценивать наличие рефлюксов; состояние слизистых оболочек, 
особенно очагов гиперплазии, зон эрозий, анастомозов, рубцов. 

Осмотр облегчается полным расправлением полостей, 
сглаживанием складок, что дает детализацию рельефа. Угол, 
малую кривизну и тело желудка лучше осматривать при 
ретрофлексии. 

Согласно существующей эндоскопической 
классификации выделяют следующие формы гастрита и 
дуоденита: поверхностный, нодулярный, атрофический 
(субатрофический), эрозивный, геморрагический и смешанный. 
При этом следует помнить, что диагноз «гастрит» считается 
преимущественно гистологическим, а эндоскопическая картина 
не всегда коррелирует с морфологической, в отличие от 
пищевода и толстой кишки. Поэтому при описании слизистой 
гастродуоденальной зоны у ребенка следует оперировать 
понятиями «эритема» или «гиперемия». 

Поверхностный гастродуоденит является наиболее 
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частой находкой при проведении эндоскопии у детей и 
характеризуется очаговой или диффузной гиперемией 
слизистой оболочки с отеком большей или меньшей степени 
выраженности. Примерно у 10–15% детей школьного возраста 
выявляется картина слизистой, напоминающая «булыжную 
мостовую». Как правило, эти изменения затрагивают 
антральный отдел желудка и/или луковицу ДПК. Крайне редко 
процесс распространяется на нижнюю треть тела желудка. Для 
обозначения описанных изменений существует несколько 
терминов (гипертрофический, гиперпластический, 
лимфофолликулярная гиперплазия), однако наиболее 
употребимым в настоящее время является термин нодулярный 
гастрит (дуоденит). В большинстве случаев подобная 
эндоскопическая находка в желудке ассоциирована с 
Helicobacter pylori (НР), но может быть также обусловлена 
аллергическим воспалением, паразитарной инвазией, вирусной 
инфекцией и др. Выявление нодулярных элементов нередко 
является показанием для проведения биопсии. 

При субатрофии слизистой оболочки рельеф последней 
сглажен, четко видны участки тусклого серовато-беловатого 
цвета с усиленным сосудистым рисунком. Чаще всего эти 
изменения затрагивают антральный отдел и/или луковицу 
ДПК. Истинный атрофический процесс, присущий взрослым 
людям, особенно в фундальном отделе желудка у детей 
встречается крайне редко. 

Эрозивная форма гастродуоденита, по данным ЭГДС, 
встречается примерно у 8–10% детей старше 14 лет. Следует 
четко различать эрозии и язвенные дефекты. Первые являются 
более поверхностными, не затрагивают мышечный слой 
слизистой оболочки и, соответственно, быстрее 
эпителизируются. Язвенные дефекты обычно более глубокие 
(даже, т.н. «плоские» язвы), затрагивают мышечный слой 
слизистой оболочки, где находятся нервные окончания. 
Последнее обстоятельство объясняет отсутствие 
специфического болевого синдрома при эрозивном процессе и 
наличие его при язвенной болезни. 

Эрозии представляют собой поверхностные 
эпителиальные дефекты слизистой оболочки, не проникающие 
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за пределы мышечной пластинки, поэтому эрозии заживают 
(эпителизируются) с полным восстановлением структуры. 
Принято различать три вида эрозий: острые или «плоские», 
хронические или «конусовидные», геморрагические. 

Согласно терминологии, принятой у «взрослых» 
эндоскопистов, «хронические» эрозии нужно именовать 
«папулезными». 

Наиболее часто эрозии располагаются в антральном 
отделе, а эрозии, обусловленные стрессом и шоком, – в 
фундальном. Эрозии часто выявляются на фоне хронического 
гастрита, язвенной болезни (особенно при дуоденальной 
локализации язвы), при хроническом холецистите. Эрозии в 
острой стадии представляются как поверхностные дефекты 
слизистой оболочки с геморрагическим дном или налетом 
темно-коричневого цвета округлой формы, но при слиянии они 
могут быть полигональной формы; они обычно окружены 
ободком гиперемии. Может наблюдаться кровотечение из 
краев эрозий. 

Острые эрозии могут быть единичными или 
множественными, диаметр их обычно не превышает 0,3–0,4 см, 
они, как правило, покрыты фибрином (эрозии «афтозного 
типа»); преимущественная локализация – пилороантральный 
отдел и ДПК. Этот вид эрозий имеет происхождение, сходное с 
таковым при язвообразовании и часто ассоциирован с НР. 

Так называемые хронические («полные») эрозии 
выявляются в виде выбуханий округлой формы, обычно более 
яркой окраски, чем окружающая слизистая оболочка, с 
втяжением на вершине, заполненным фибринозным налетом. 
Располагаются они чаще в антральном отделе и бывают 
множественными. 

Так называемая «геморрагическая гастропатия» редко 
встречается в рутинной практике детского эндоскописта. 
Довольно часто ее именуют как геморрагический эрозивный 
гастрит. В интрагеморрагический период на стенке желудка 
видна свежая или свернувшаяся кровь, а слизистая оболочка 
кровоточит из множества точек, пятен или диффузно. 

В раннем постгеморрагическом периоде, обычно не 
позднее нескольких часов после остановки кровотечения, могут 
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быть видны поражения в виде точек или трещин, покрытых 
свернувшейся или видоизмененной кровью; позднее они 
покрыты остатками гематина. В течение 24–48 часов 
поражения постепенно изменяют цвет на бледно-желтый 
(фибрин) и исчезают. Если кровотечение повторяется 
несколько раз, одновременно могут наблюдаться проявления 
активного (продолжающегося) и недавно перенесенного 
кровотечения. В интрагеморрагический и ранний 
постгеморрагический период в просвете может быть 
обнаружено содержимое типа кофейной гущи. 

При этом можно обнаружить эндоскопические 
признаки, косвенно свидетельствующие об инфекции H pylori: 
язвы луковицы двенадцатиперстной кишки, множественные 
разнокалиберные выбухания слизистой оболочки антрального 
отдела желудка в виде «булыжной мостовой» (нодулярный 
гастрит), мутную слизь в просвете желудка, отёк и утолщение 
складок антрального отдела желудка. 

Диагностируя ХГ, в первую очередь необходимо 
опираться на морфологическое строение слизистой оболочки 
желудка (рис. 7). 

 
Рис. 40. Изменение морфологического строения 

слизистой оболочки желудка 
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Помимо основных критериев в визуально-аналоговой 

шкале могут быть отмечены и другие признаки 
патологического процесса, например лимфоидные фолликулы, 
состоящие из В-лимфоцитов и образующиеся в ответ на 
антигенную стимуляцию (в 100% случаев подтверждает 
инфекцию H.pylori), микротромбозы, кровоизлияния, 
гиперсекреция (последствия нарушения микроциркуляции). 

В отличие от взрослых, для которых характерна 
гистологическая картина активного, со значительной 
полиморфоноядерной инфильтрацией хеликобактерного 
гастрита, у детей воспалительно-клеточный инфильтрат чаще 
всего содержит плазматические клетки и лимфоциты. 
Инфильтрация обычно поверхностная, очень редко имеет место 
воспаление слизистой оболочки на всю толщину. Характерным 
гистологическим признаком хеликобактерного гастрита у детей 
считают наличие лимфоидных фолликулов с регенераторными 
центрами, локализующихся в собственной пластинке слизистой 
оболочки желудка. 

Для ранней диагностики аутоиммунного гастрита у 
детей в биоптатах тела желудка желательно дополнительно 
оценивать степень очаговой деструкции фундальных желёз. 

5. Капсульная эндоскопия – современный метод 
исследования тонкой кишки, позволяющий получить 
видеоизображение слизистой оболочки ДПК, тощей, 
подвздошной кишки с помощью проглатываемой пациентом 
капсулы. 

Капсула содержит миниатюрную видеокамеру, 
источники света, аккумуляторную батарею, передающее 
устройство. После проглатывания продвижение видеокапсулы 
происходит за счет естественной перистальтики ЖКТ. 
Видеокапсула фиксирует и передает видеоизображение 
слизистой оболочки тонкой кишки через специальные датчики 
на запоминающее устройство, находящееся на удобном поясе, 
закрепленном на пояснице пациента. Исследование длится в 
среднем от 5 до 8 часов. После окончания исследования данные 
с запоминающего устройства переносятся в компьютер для 
последующего анализа полученной видеоинформации. 
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Возможности метода: 
• оценить состояние слизистой оболочки тонкой 

кишки (признаки воспаления, эрозивно-язвенных поражений, 
опухолевого роста в слизистой оболочке) 

• установить источник кровотечения  
Недостатки метода: 
• невозможность проведения биопсии из очага 

поражения 
• невозможность остановки кровотечения 
• невозможность управления движением капсулы 
• вероятность задержки капсулы в области 

кишечных стриктур 
Показания к консультации других специалистов 
Всем пациентам может быть показана консультация 

оториноларинголога и стоматолога, при сопутствующей 
анемии - гематолога, при выраженном болевом синдроме — 
хирурга. При обнаружении в сыворотке крови антител к вирусу 
Эбштейн-Барра или наличии антигенов вируса в биоптатах 
показана консультация инфекциониста. При выраженных 
психосоматических расстройствах показана консультация 
психолога и/или психотерапевта. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 
 

ТЕСТЫ ПО ТЕМЕ 
«ОБЪЕКТИВНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ОРГАНОВ 

БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ» 
 
Необходимо выбрать один правильный ответ 

1. При осмотре у больного выявлено общее увеличение 
живота, перкуторный звук над животом громкий 
тимпанический. Это соответствует: 
a) ожирению 
b) асциту 
c) метеоризму 
d) опухоли в брюшной полости 
2. При осмотре у больного выявлен увеличенный живот, при 
перкуссии в положении лежа - притупление перкуторного 
звука в боковых отделах. Это соответствует: 
a) ожирению 
b) асциту 
c) метеоризму 
d) опухоли в брюшной полости 
3. При пальпации определяется увеличение диаметра кишки, 
твердой консистенции, умеренно болезненной, что 
заставляет думать о: 
a) воспалении в кишке 
b) атонии кишки 
c) опухоли кишки 
4. Сколько размеров печени определяется по Курлову: 
a) 3 размера 
b) 2 размера 
c) 1 размер 
5. При пальпации печени определяют: 
a) контуры 
b) болезненность 
c) размер 
d) консистенцию 
6. Плотная печень при пальпации определяется: 
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a) при циррозе печени 
b) у здорового человека 
c) при воспалении желчного пузыря 
7. Осмотр больного для выявления желтухи лучше 
проводить: 
a) при дневном освещении 
b) при искусственном освещении 
8. «Ложная» желтуха обусловлена: 
a) накоплением биливердина 
b) употреблением в пищу большого количества 
цитрусовых и моркови 
c) накоплением билирубина 
9. Положительный френикус-симптом характерен для: 
a) воспалительного заболевания печени 
b) воспалительного процесса в желчном пузыре 
c) при повышенном давлении в портальной вене 
10. Размеры печени по Курлову: 
a) 4х7х6см 
b) 12х8х7см 
c) 9х8х7см 
d) 11х10х9см 
11. Симметричное покраснение ладоней и подошв 
характерно для: 
a) острого поражения печени 
b) паразитарного поражения печени 
c) хронического поражения печени 
12. Симптом Менделя положительный при: 
a) холецистите 
b) колите 
c) Язве двенадцатиперстной кишки  
d) эзофагите 
13. Симптом Ортнера бывает положительным при: 
a) портальной гипертензии 
b) воспалении желчного пузыря 
с)  жировой дистрофии печени 
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ТЕСТЫ ПО ТЕМЕ «АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ В 

ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ» 
 

Необходимо выбрать все правильные ответы 
1.Особенности строения ротовой полости у детей грудного 
возраста 
а) язык относительно большой; 
б) относительно малый размер ротовой полости; 
с) недостаточно развиты жевательные мышцы и мышцы губ; 
d) слизистая оболочка богато васкуляризирована, ярко 
красная;  
2.Порядок прорезывания молочных зубов: 
а) молочные зубы прорезываются с 6 месяцев попарно в 
определенном порядке; 
b) молочные зубы прорезываются с 6 месяцев без 
определенной последовательности; 
c)  молочные зубы прорезываются не ранее 8-9 месяцев; 
d) сроки прорезывания молочных зубов зависят от вида 
вскармливания. 
3.Количество молочных зубов в два года: 
a) 20 
b) 16 
c) 10 
4. Из каких фаз состоит процесс сосания: 
a) фаза аспирации; 
b) фаза сдавления соска и ареолы; 
c) фаза жевания; 
d) фаза проглатывания. 
5. Расстояние от зубов до кардиального отдела желудка 
можно рассчитать как:  
a) 1/5 длины тела в сантиметрах  
b) 1/5 длины тела в сантиметрах + 6.3 см  
6.Срыгиванию ребенка грудного возраста способствует: 
a) аэрофагия; 
b) открытый кардиальный отдел желудка; 
c) горизонтальное положение после кормления; 
d) вертикальное положение после кормления. 
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7. Степень кислотности содержимого желудка зависит от: 
a) возраста; 
b) вида вскармливания; 
c) характера принятой пищи; 
 8. Процессы всасывание осуществляются в основном в 
тонкой кишке, а не в желудке у 
a) новорожденных; 
b) у детей в возрасте до 10 лет;  
c) у детей в возрасте старше 10 лет; 
d) у взрослых. 
9. Анатомо-физиологические особенности печени у 
новорожденных стоят в следующем: 
a) размеры печени относительно большие; 
b) нижний край печени определяется перкуторно и 
пальпаторно по правой среднеключичной линии ниже края 
правой реберной дуг 
c)  нечетко выражена дольчатость печени; 
d) печень с рождения функционально зрелая.  
10.Физиологическое значение желчи состоит в следующем: 
 a) нейтрализует состав в двенадцатиперстной кишке; 
 b) эмульгирует жиры 
 c) ингибирует активность липазы поджелудочной железы; 
d) усиливает перистальтику толстой кишки. 
11. Длина тонкой кишки в детском возрасте относительно 
длины тела 
 a) больше, чем у взрослых; 
 b) меньше, чем у взрослых; 
 c) такая же как у взрослых. 
12. Какой тип пищеварения имеет большее значение для 
детей грудного возраста? 
 a) полостное пищеварение; 
 b) мембранное пищеварение 
13.Процесс заселения кишечник микрофлорой состоит из 
фаз: 
a) асептическая фаза; 
b) фаза заселения микрофлорой; 
c) фаза нарастаюшего инфицирования; 
d) фаза трансформации.  
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ТЕСТЫ ПО ТЕМЕ «ХРОНИЧЕСКИЕ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ИШЕЧНИКА» 

     Выбрать один правильный ответ 
1.Ключевое отличие Язвенного Колита от болезни Крона 
заключается в том, что при ЯК 
 а. ЖКТ поражается на всем протяжении, начиная от 
ротовой полости и до ануса; 
б. поражается только тонкий кишечник; 
в. поражается только толстая кишка; 
г. поражаются тонкий и толстый кишечник. 
2. Какой из симптомов не является ведущим для ЯК? 
а. боли в животе; 
б. диспептические симптомы; 
в.кишечная дисфункция; 
г. гемоколит. 
3. При средней тяжести ЯК учащения стула составляет 
а. не более 4 раз; 
б. не более 6 раз; 
в. не более 8 раз; 
г. не более 10 раз. 
4. Основным маркером язвенного колита является 
а. циркулирующие в крови иммунные комплексы; 
б. уровень фекального кальпротектина; 
в.  выявляемые изменения гаустр при рентгенологическом 
исследовании; 
г. данные илеоколоноскопии. 
5. В качестве первой линии терапии при ЯК применяют 
а. кортикостероиды; 
б. аминосалицилаты; 
в. циклоспорин, 
г. антибиотоки.  
6. Классическая триада клинических проявлений при 
болезни Крона включает все, кроме 
а. боли в животе; 
б. диарея; 
в. потеря веса; 
г. тенезмы. 
7. Золотым стандартом диагностики болезни Крона является 
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а. илеоколоноскопия; 
б. УЗИ 
в. КТГ 
г. МРТ 
8. Картина слизистой при болезни Крона имеет вид 
а. ажурной решетки; 
б. булыжной мостовой; 
в. паркетного пола; 
г. деревянных мостков. 
9. Гранулемы в стенке кишки при биопсии обнаруживают у 
пациентов с 
а. болезнью Крона 
б. язвенным колитом  
10. Консервативная терапия при болезни Крона не включает 
а. иммунодепрессанты; 
б. глюкокортикоиды; 
в. НПВП; 
г. препараты 5- аминосалициловой кислоты.  

 
Ответы на тесты по теме «Объективное исследование 
органов брюшной полости» 
Вопро
сы 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1
1 

1
2 

1
3 

Отве-
ты 

c b с a a a a b b c с c в 

Ответы на тесты по теме «Анатомо-физиологические 
особенности органов пищеварения в детском возрасте» 
Вопро
сы 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1
1 

1
2 

1
3 

Отве-
ты 

а 
б 
д 

а а а 
б 
д 

б а 
б 
с 

а 
б 
с 

с 
д 

д а 
б 
д 

а б а 
с 
д 

Ответы на тесты по теме «Хронические воспалительные 
заболевания кишечника» 
Вопросы 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Ответы в б б г б г а б а в 
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