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ДОКБ - детская областная клиническая больница

ИМТ - индекс массы тела

ДСТ - дисплазия соединительной ткани

КТ - компьютерная томография
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ПМР - пузырно-мочеточниковый рефлюкс

РФП - радиофармпрепарат

ТБД - трахеобронхиальное дерево

УДПО - устройство дренирования полостного образования

УЗИ - ультразвуковое исследование

ФТ - фибриноторакс

ЦНС - центральная нервная система
ВВЕДЕНИЕ

Актуальность исследования

В последние десятилетия достигнуты значительные успехи в лечении острой  гнойной деструктивной пневмонии (ОГДП), однако удельный вес ее в структуре летальности при гнойно-септической патологии составляет, по мнению ряда авторов, до 50% [6;10;14;32;50;107;163;171;198] Так же сохраняется высокий процент хронизации заболевания - от 5,1% до 20,9%. [50;163]. Как правило, возникновению ОГДП предшествует острое респираторное заболевание, частота которого достигает 85%.[5;163] У большинства больных имеет место аэрогенный путь проникновения микробного агента в легочную ткань. Вирусы поражают слизистую верхних дыхательных путей и, снижая местный иммунитет, создают предпосылки для размножения бактериальной флоры в респираторном отделе легких. В отличие от пневматической инфильтрации, вызываемой негноеродной флорой, при ОГДП имеет место нагноение легочной ткани, её гнойный распад c  развитием очагово-гнойного воспаления и возникновением выпота, который следует рассматривать как барьерную зону. [6;119;225;231]. В доступной литературе имеют место немногочисленные сообщения об эпидемиологии заболевания, о группах риска, детях «позднего старта», имеющих внешние и внутренние маркеры недифференцированной дисплазии соединительной ткани, наиболее уязвимых по развитию ОГДП.

Современная диагностическая аппаратура (КТ, ультразвуковые сканеры, радиоизотопные методы исследования), позволяют более точно поставить диагноз нагноительного процесса в легких. Однако продолжают оставаться расплывчатыми показания, очередность, количество использования перечисленных методов, включая рентгенологические, для установления диагноза, стадийности заболевания, прогнозирования течения воспалительного процесса в бронхолегочной системе.

     Лечение ОГДП включает санацию гнойного очага, проведение антибактериальной, дезинтоксикационной, десенсибилизирующей и симптоматической терапии с одновременным сочетанием медикаментозного и физиотерапевтического лечения. Известна роль санации гнойного очага с помощью пункций и дренирования полости плевры. Возможности ультразвуковой аппаратуры позволяют делать это более точно и обоснованно. Однако, до настоящего времени продолжают оставаться дискутабельными вопросы сроков, кратности хирургического лечения развившихся осложнений в плевральной полости, её санации под контролем видеотехники. В остром периоде заболевания вышеуказанный объем лечения направлен на предупреждение перехода болезни в затяжное течение с возникновением осложнений. В дальнейшем на этапах реабилитации применяются физические факторы, способствующие репаративной регенерации тканей, оказывающие трофикостимулирующее и иммуностимулирующее действие, улучшающие функциональное состояние пораженного органа и всего организма в целом. (Рокитский М.Р., 1988; Терехина М.И., 2010).

Многочисленность физиотерапевтических методов лечения ОГДП, таких как: лазеротерапия, магнитотерапия, электрофорез  применяемых на всех стадиях заболевания с лечебной, реабилитационной и профилактической целью, затрудняет выбор наиболее эффективного из них. Дороговизна предлагаемых противосклеротических препаратов, используемых в процессе электрофореза, делает невозможным курсовое лечение. Хотя роль физиотерапии в ускорении разрешения воспалительного процесса, рассасывании транссудата или экссудата, предупреждении образования плевральных сращений, ликвидации болевого синдрома и повышении адаптационных возможностей организма. (Герцен А.В., 2002) достаточно велика.

До настоящего времени не существует единого мнения, касающегося методов лабораторной диагностики пневмосклероза, что требует продолжения поиска маркеров раннего выявления и прогнозирования исхода процесса деструкции легочной паренхимы при ОГДП. Одним из основных показателей метаболизма коллагена является содержание оксипролина в различных биологических жидкостях. Прогнозирование течения воспалительного процесса на основании показателей маркеров метаболизма коллагена, позволило бы  своевременно использовать профилактические меры для предупреждения хронизации процесса.  

В доступной литературе мало изучена взаимосвязь тяжести состояния пациентов и нарушений трофического статуса в остром периоде хирургической инфекции. В работах указывается, что индивидуальные параметры метаболизма, в том числе и при гнойно-воспалительных хирургических заболеваниях, генетически детерминированы (147;235). Наследуемые особенности метаболизма во многом определяют характер нарушений трофического статуса при хирургической инфекции (245;252). Роль ЦНС, как важнейшего регулятора метаболического ответа при гнойно-воспалительной хирургической патологии, не подлежит сомнению. Выявлены зоны головного мозга, оказывающие регуляторное влияние на обменные процессы, в том числе при гнойно-воспалительных хирургических заболеваниях (185;237). Изменение деятельности ЦНС при хирургической инфекции в ряде случаев удавалось регистрировать путем проведения ЭЭГ [31;140;144;172;191]. В периоде исхода воспаления основной задачей является  снижение частоты хронизации патологического процесса и рецидива заболевания. По данным ряда авторов частота рецидивов может достигать 35% [].Это подчеркивает необходимость тщательного изучения восстановительного периода после перенесенной хирургической инфекции. В то же время, представляется обоснованным, использовать, для объяснения патофизиологической основы хронизации и рецидивирования гнойно-воспалительных процессов понятие о процессе патоаутокинеза. Это связано с тем, что в периоде исхода воспалительного процесса воздействие возбудителя минимально, но в целом ряде случаев развитие патологии продолжается. Таким образом, болезнь формирует условия своего дальнейшего прогрессирования, что опасно сказывается на развивающемся организме ребенка. Это и является патофизиологической сущностью процесса патоаутокинеза.[47;62]. Создание условий для хронизации и рецидивирования хирургической инфекции связано с формированием новых патологических взаимосвязей между измененными в процессе болезни органами и системами. С позиций учения о патоаутокинезе  актуально рассмотрение изменений нарушения физического развития, трофического статуса и функционирования ЦНС. Поиск взаимосвязей между ними, соотнесение их с характером течения ОГДП, позволит найти новые подходы к профилактике рецидивов и хронизации гнойно-воспалительной патологии легких и плевры.  Изучение факторов, оказывающих влияние на характер изменений трофического статуса и ЦНС у пациентов, перенесших ОГДП, и даст возможность выделить группу больных, нуждающихся в активной диагностике и коррекции изменений параметров физического развития и ЦНС в восстановительном периоде хирургической инфекции. 

ЦЕЛЬ НАУЧНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

     Улучшить результаты лечения детей и лиц молодого возраста с деструктивной пневмонией за счет разработки научно-обоснованной программы диагностических мероприятий, лечебной тактики, реабилитации и сроков диспансерного наблюдения. 

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ.
1. Выявить структуру, эпидемиологию бактериальной деструкции легких в Тверской области. 

2. Разработать диагностический и лечебный алгоритм ведения больных с бактериальной деструкцией легких, выявить особенности течения ОГДП у лиц с ДСТ.

3. Разработать показания к видеоторакоскопической санации плевральной полости.

4. Изучить исходы ОГДП и частоту возникновения фибриноторакса.

5. Изучить особенности трофического статуса у больных с деструктивной пневмонией в восстановительном периоде исхода воспалительного процесса. 
6. Сформулировать программу реабилитации детей и лиц молодого возраста после перенесенной бактериальной деструкции легких.

НАУЧНАЯ НОВИЗНА

Впервые проведена оценка отдаленных результатов перенесенной в детстве ОГДП. Доказано с помощью пульмоносцинтиграфии, что в отдаленные после перенесенного гнойного процесса в легких сроки, у пациентов имеют  место гемодинамические нарушения в легочной ткани, сопровождающиеся пневмосклерозом. Установлено, что в периоде исхода воспаления ухудшается физическое развитие детей, трофический статус, что с позиций нутрициологии требует соответствующей коррекции. Разработан оптимальный алгоритм диагностики и лечебная тактика при различных проявлениях ОГДП с обоснованием применения соответствующих методов – рентгенологического, УЗ – сканирования, КТ, пульмоносцинтиграфии. Показано, что активная лечебная тактика включающая пункции, дренирование плевральных полостей и их видеоторакоскопическая санация до момента образования грубых шварт (7-10 сутки заболевания), улучшает результаты лечения, уменьшает койко-день и проявления фибриноторакса. Разработан маркер-предиктор (уровень свободного оксипролина в моче), который позволяет прогнозировать развитие фибриноторакса и пневмосклероза. Применен оригинальный метод фибринолитической терапии  на основании отечественного препарата и оценена его эффективность. Установлено, что эффективность реабилитационных и диагностических мероприятий у больных перенесших ОГДП, зависит от их долгосрочного применения.

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ.

1. Результаты лечения пациентов с ОГДП определяют:  вариант патологии, хирургическая тактика, адекватные методы реабилитации.

2. Четкое использование возможностей каждого из перечисленных методов – рентгенологического, УЗ – сканирования, КТ и пульмоносцинтиграфии, способствует своевременному установлению диагноза, выбору лечебной тактики и объема медикаментозного и физиотерапевтического лечения.

3. Выявление стигм дисэмбриогенеза – наружных и внутренних  позволит определять группу риска  - детей с недифференцированной дисплазией соединительной ткани, угрожаемых по развитию ОГДП

4. Дети, перенесшие ОГДП, нуждаются в долгосрочной реабилитации и диспансеризации в связи с выявленными нарушениями трофического статуса после тяжелого гнойно-воспалительного процесса в легких. Чтобы установить развитие пневмосклероза и предпринимать профилактические меры по его предупреждению, необходимо в периоды реабилитации и диспансеризации включить в план обследования пульмоносцинтиграфию, определять маркер-предиктор формирования фибриноторакса и пневмосклероза – свободный оксипролин мочи.

ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ РАБОТЫ
Проведенными исследованиями доказано, что дети, имеющие внешние и внутренние стигмы дисэмбриогенеза, составляют группу риска по развитию ОГДП. Своевременному установлению диагноза ОГДП способствуют применение комплекса диагностических методов, включающих помимо рентгенографии, УЗ сканирование - КТ и пульмоносцинтиграфию. Видеоторакоскопическая санация плевральных полостей предупреждает коллабирование легкого, ускоряет процессы разрешения фибриноторакса, улучшает результаты лечения. В острый период и период исхода воспаления дети нуждаются в исследовании состояния трофического статуса и при нарушении - в его коррекции. Обязательным компонентом  лечения больных с ОГДП должно являться физиолечение в виде методов электрофореза с полиминеральными пластинками.
Выводы работы могут быть полезны в практической деятельности детских хирургических и терапевтических стационаров, занимающихся лечением пациентов с различными формами ОГДП.

СТЕПЕНЬ ДОСТОВЕРНОСТИ И АПРОБАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ.

Основные материалы и положения работы доложены и обсуждены:

- на научно-практической конференции «Успенские чтения», посвящённой 70-летию Тверской государственной медицинской академии – декабрь 2008, Тверь;

- на практической конференции областного общества хирургов – ноябрь 2011, Тверь;

- на областном семинаре детских хирургов города и области – апрель 2012, Тверь.
- Основные положения диссертации обсуждены на расширенном заседании кафедры детской хирургии ГБОУ ВПО Тверской ГМУ Росздрава 25.06.2014г. 

- на Российском Симпозиуме детских хирургов «Гнойно-воспалительные заболевания легких и плевры у детей» - апрель 2015, Сочи.
Публикации

     По теме диссертации опубликовано 25 научных работ, в том числе 3 – в центральной рецензируемой печати. Внедрено 3 ноу-хау  (рационализаторских предложения).     Диссертация изложена на 190 страницах машинописного текста и состоит из введения, 4 глав, выводов, практических рекомендаций и указателя литературы, включающего 177 отечественных и 78 иностранных авторов. Диссертация содержит 17 таблиц, иллюстрирована 32 рисунками..
Личный вклад автора в проведенное исследование

Автор активно участвовал в планировании, определении цели и задач научно-исследовательской работы, самостоятельно вел пациентов с ОГДП в стационаре 2 х.о. ДОКБ, проводил обследование больных, участвовал в проведении ВТЛ, впервые выполнил обследования больных с ОГДП на предмет внешней и внутренней стигматизации.  Им проведен обзор отечественной и зарубежной литературы, рассматривающей проблему ОГДП и дисплазии соединительной ткани. Статистическая обработка данных проводилась на персональном компьютере с последующим анализом и обобщением полученных данных, на основании которых сформулированы выводы и практические рекомендации.

ГЛАВА 1
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

1.1 Исторические аспекты становления понятия бактериальной деструкции легких у детей и лиц молодого возраста. 

Острая гнойная деструктивная пневмония (ОГДП) продолжает оставаться одной из актуальнейших проблем в гнойном разделе детской хирургии. Несмотря на большое количество научных исследований, касающихся различных аспектов этого тяжелого заболевания,  дискутабельными являются вопросы этиологии заболевания, классификации, длительности течения воспалительного процесса и сроков перехода его в хроническую стадию. Накапливаются сведения о группе риска – детях «позднего старта», имеющих недифференцированную дисплазию соединительной ткани (ДСТ), наиболее уязвимых в плане поражения ОГДП. В связи с появление новых технологий в диагностике и лечении заболевания требуют разрешения и более точной отработки показания к проведению современных методов диагностики, изучение их возможностей. Далека от решения проблема лечения ОГДП, особенно ее осложненных форм. Спорными остаются показания к раннему проведению видеоторакоскопической санации плевральной полости, срокам ее повторного проведения, не решены вопросы ведения детей с фибринотораксом. В литературном обзоре представлены собственная точка зрения и мнения отечественных и иностранных авторов по изложению дискутабельных вопросов этой важной проблемы.

Несмотря на значительные успехи, достигнутые в лечении острой гнойной деструктивной пневмонии (ОГДП), удельный вес ее в структуре летальности при гнойно-септической патологии составляет, по данным ряда авторов, до 50%.  Как правило, возникновению ОДП предшествует острое респираторное заболевание, частота которого достигает 85%.  У большинства больных имеет место аэрогенный путь проникновения микробного агента в легочную ткань. Вирусы поражают слизистую верхних дыхательных путей и, снижая местный иммунитет, создают предпосылки для размножения бактериальной флоры в респираторном отделе легких. В отличие от пневматической инфильтрации, вызываемой негноеродной флорой, при ОДП имеется нагноение легочной ткани, её гнойный распад, проявляющийся в развитии очагово-гнойного воспаления и возникновении выпота, который следует рассматривать как барьерную зону. Начало 60-х годов прошлого столетия в хирургии детского возраста именуют как «эру стафилококковой агрессии». Внимание детских хирургов и педиатров страны было приковано к контингентам больных детей (преимущественно раннего возраста), страдавших острой стафилококковой пневмонией. В клинических проявлениях преобладали симптомы респираторной катастрофы. Летальность в группе новорожденных, по данным разных авторов, приближалась к 70-90%. Если учесть, что медикаментозный арсенал в те годы был ограниченным, в стадии разработки находились вопросы инфузионной терапии, не было  средств воздействия на иммунологическую защиту, только начал входить в хирургическую практику эндотрахеальный наркоз и т.д., то станут понятными трудности выхаживания пациентов, высокие цифры летальности и призыв ведущих детских хирургов максимально расширить показания к хирургическому вмешательству – резекции легких, вплоть до пульмонэктомии, у этой категории больных. Но уже в 1979 году увлеченность хирургическими методами воздействия на стафилококковую деструкцию легких была названа «ошибкой поиска». К этому времени изменилась ситуация не только в отношении медикаментозных методов воздействия на пневмонию и её хирургические осложнения, но и к характеру микробной флоры: доминировавший некогда стафилококк стал вытесняться синегнойной палочкой, протеем, пневмококком, грамотрицательной и анаэробной флорой и др. В последние годы доля стафилококка уменьшилась до 30 % , что повлекло за собой и изменение терминологии. От термина «стафилококковая деструкция легких» отказались, заменив его на «острую гнойную деструктивную пневмонию». 

1.2 Этиология, патогенез, современные классификации ОГД, патогенез фибриноторакса.

С течением времени этиология заболевания менялась, наблюдалось значи​тельное возрастание роли условно-патогенной грамотрицательной флоры (Бойков Г.А., 1984; Абрамзон О.М., 2003; Битюцкая Т.М., 2003; Huang F.L., 2002). Изучение структуры возбудителей хирургической инфекции у детей проведенное Ю.К. Абаевым с соавт. (2007) показывает четкую тенденцию, в последние годы, к снижению этиологиче​ской значимости золотистого стафилококка. Многие исследова​тели отмечают возрастающую роль грамотрицательной флоры, ассо​циаций микроорганизмов и грибов, и связывают это как с медицинским воз​действием (применением антибиотиков, иммунизацией и т.д.), так и с эволю​ционными изменениями в микробном мире (Белобородова Н.В., 2015; Лаптев А.Н., 1998; Самсыгина Г.А., 2000). Возрастание же частоты стерильных посевов косвенно может свидетельствовать о росте частоты облигатно-анаэробных возбудителей хирургической инфекции. Этот процесс продолжается и в современных условиях, поэтому очень важен микробиологический мониторинг у этой группы больных.

При рассмотрении вопросов патогенеза деструктивных пневмоний исследователи выделяют несколько ведущих звеньев: 1- расстройство сосудистой микроциркуляции, наблюдаемой при массивной бактериальной инфекции легких; 2 – морфо-функциональные нарушения в верхних дыхательных путях при ОРВИ; 3 – нарушение дренажной функции бронхов и микроциркуляции на уровне бронхиол. Гиперкоагуляция на фоне нарушения фибринолитической активности крови, особенно на инфильтративной стадии процесса, приводит к тромбозам и микроэмболиям бронхиальных и легочных сосудов, что нарушает трофику тканей и способствует развитию деструктивного процесса в легких (Попов В.И.,1997; Гисак С.Н.,1998). Патогенные микроорганизмы могут попадать в легочную паренхиму и вызывать воспалительный процесс бронхогенным или гематогенным путем. У маленьких детей в возникновении патологического процесса важную роль играет недостаточный уро​вень естественного иммунитета. Вирусные заболевания верхних дыхательных путей, резко подавляющие общий и, особенно, местный иммунитет в отношении микробов и в связи с этим, патогенетическим фактором в развитии деструктивных пневмоний у детей являются морфо-функциональные нарушения по ходу верхних дыхательных путей, возникающие в результате ОРВИ. Катаральное воспаление уже в ранние сроки обусловливает нарушение носового дыхания, что приводит к снижению глубины дыхания и жизненной емкости легких. Гиперемия и воспалительное набухание слизистой дыхательных путей значительно суживают их просвет, и повышают сопротивление движению воздуха. Согласно закону Пуазейля, уменьшение просвета бронхов в 2 раза приводит к увеличению сопротивления движению воздуха в 16 раз. Морфо-функциональные нарушения усугубляются гиперсекрецией слизистых желез со скоплением в просвете бронхов отделяемого, количество которого нарастает за счет экссудативных процессов. Бронхиальная гиперсекреция оказывает наиболее неблагоприятное влияние на мукоцилиарный аппарат, угнетая механизмы местного имму​нитета, самоочищения и способствуя наслоению вторичной бактериальной инфекции. Бактериальное воспаление вызывает углубление патологоанатомических и патофизиологических нарушений в бронхолегочной системе. Нарушения проходимости бронхов могут проходить три стадии. При начальной стадии сужение бронхов обусловлено спазмом, отеком слизистой и скоплением мокроты, что вызывает уменьшение поступления воз​духа в альвеолы, расположенные дистальнее препятствия. Это приводит к понижению воздушности соответствующих участков легких и появлению состояния «обтурационной гиповентиляции». В основе следующей стадии бронхообструктивного синдрома лежит неполная их обтурация воспаленной, инфильтрированной слизистой и мокротой с образованием клапанного механизма и развитием состояния «обтурационной эмфиземы». При последней, третьей стадии наступает полная обтурация бронхов, что при​водит к «обтурационному ателектазу». Все указанные состояния сопровождаются на​рушением кровотока в соответствующих участках легкого. Объем поражения легоч​ной ткани зависит от уровня бронхообструктивных нарушений (субсегментарный, сегментарный, долевой). Таким образом, нарастающие бронхообструктивные изменения обусловливают тяжелые нарушения крово- и микроциркуляции в соответствующих участках легких с последующим микробным воспалением в них. (Подкаменев В.В., 2001). 

 Важную роль в генезе ОГДП играют нарушения дренажной функции брон​хов, которые развиваются вследствие вирусных бронхитов, а также могут быть обусловлены микроаспирационным синдромом (Новиков В.Н., 1995). 
Для формирования деструктивного процесса в легких у детей характерно сочетание факторов нарушения вентиляционно- дренажной функции бронхов и микроциркуляции в малом круге кровообращения с гиперергической реакцией организма на фоне вирусно-бактериальной инфекции. Потенцирующее воз​действие на развитие гнойно-деструктивного процесса при инфильтративном поражении легких может оказать избыточная внутривенная инфузионнотрансфузионная терапия, которая способствует усугублению микроциркуляторных нарушений в малом круге кровообращения у таких больных (Ломан​ченко И.Н., 1996; Нодиров Н.Х., 2001). 

Приведенные факторы (нарушения вентиляции и микроциркуляции, гиперергия, мембранодеструкция) играют, безусловно, существенную роль в патогенезе ОГДП. Однако центральным звеном в развитии деструкции легочной ткани остается воздействие на нее факторов патогенности бактерий, которые наиболее подробно изучены в отношении стафилококков. Патогенез и патоморфология стафилококковых деструктивных пневмоний широко представлены в литературе.  Изучен также и патогенез деструктивных пневмоний, вызванных грамотрицательной флорой. Известно, что клинические штаммы этих микроорганизмов также обладают обширным набором факторов патогенности. Особое значение в патогенезе грамотрицательных инфекций придают эндотоксину, который вызывает дистрофические изменения слизистых оболочек, множественные кровоизлияния в них и накопление геморрагического экссудата в серозных полостях (Бычков В.А., 1994; Цуман В.Г., 2000; Чупров П.И., 2000). 

Большинство авторов (Долецкий С.Я., 1977; Баиров Г.А., 1991) различают первичную и вторичную форму поражения легкого. Наибольшее распространение получили классификации, предусматривающие выделение легочной и легочно-плевральной форм деструктивной пневмонии (Бакланова В.Ф., 1973; Кущ В.Н., 1981; Сергеев В.М., 1981; Баиров Г.А., 1997). Широко известна классификация М.Р. Рокитского (1979), подразделяющего осложнения пневмоний на 5 групп:  1.Преддеструкцию (сливные инфильтративные формы пневмонии и острый лобит). 2. Легочные формы (мелкоочаговая и множественная внутридолевая деструкция, гигантский кортикальный  абсцесс и буллезная форма). 3. Легочно-плевральные формы (пневмоторакс, пиоторакс, пиопневмоторакс). 4. Хронические формы и исходы ОГДП (фибриноторакс, вторичные кисты легких, хроническая эмпиема плевры, бронхоэктазии). 5 Осложнения ОГДП (прогрессирующая медиастенальная эмфизема, кровотечение, перикардит, прободающая эмпиема плевры. Удобство классификации заключается в возможности объективизации лечебной тактики в зависимости от состояния воспалительного процесса в легких и осложнений заболевания. Классификация В.М. Сергеева с соавт. (1981) практически повторяет основные положения классификации Рокитского. Мы, как и большинство клиницистов придерживаемся её и различаем ОГДП: 1. По генезу заболевания: первичные (бронхогенные), вторичные (метаста​тические). 2. По виду микробного возбудителя: грамположительные, грамотрицательные, вызванные ассоциациями микроорганизмов, смена микробного возбудителя. 3. По клинико-рентгено-морфологическим формам: а) легочные формы: инфильтративно- деструктивные, очагово​деструктивные, абсцедирующая, «сухие буллы»; б) легочно-плевральные формы: пиоторакс, (тотальный, парциаль​ный, осумкованный), пиопневмоторакс (тотальный, парциальный, осумкованный), пневмоторакс (тотальный, парциальный), фибри​ноторакс.  4. По течению заболевания: молниеносное (септический шок), острое, вол​нообразное с острым началом. 5. По распространенности процесса: локализованные, генерализованные (сепсис, септикопиемия). 

Возникновение плевритов, особенно у детей раннего возраста, обусловлено анатомо-физиологическими и топографическими особенностями плевры: малой подвижностью листков, широкими синусами, обильной васкуляризацией, густой сетью лимфатических сосудов, тесной связью лимфатических сосудов с лимфоузлами корня легких, средостения и органов брюшной полости (Рывкин А.И., 1998). Согласно Национальному руководству по детской хирургии под ред.  Ю.Ф. Исакова, А.Ф. Дронова (2009), воспалительная реакция плевры при деструктивных пневмониях у детей может быть разной степени выраженности. Вначале имеется плащевидный плеврит, который в короткие сроки (двое-трое суток) может развиться в эмпиему плевры (пиоторакс). Эмпиема в своем раз​витии проходит через три стадии: экссудативную, или острую, фибри​нозно-гнойную и  стадию организации. Подобная классификация была предложена  N. Andrews и соавт. (1962) и Р.У Лайт (1986). Помимо приведенной классификации, Г.И. Лукомский (1976) предложил следующие стадии разви​тия эмпиемы плевры:  1 стадия - фибринозного плеврита, II стадия - фибринозно- гнойного плеврита, III стадия - репаративная. 

В доступной литературе подробно обсуждаются механизмы течения воспалительного процесса в плевральной полости и соединительнотканное преобразование фибрина, а также  процессы синтеза коллагена фибробластами и его преобразование в нерастворимую форму, т.е. механизмы постепенного образования плотных фибринозных наложений, шварт (Гуска Н.И., 1978; Серов В.В., 1981; Чекмазов И.А., 2008). В норме коллаген характеризуется относительно низкой интенсивностью обмена. Период полураспада различных типов коллагена колеблется от нескольких дней до года. Таким образом, в зависимости от преобладающей коллагеновой фракции (растворимой или нерастворимой) процесс разрешения фибриноторакса может затягиваться до полутора лет. Таким образом, в основе разрешения фибриноторакса лежит взаимоотношение двух фракций коллагена - растворимого и нерастворимого. (Слуцкий А.И., 1969; Серов В.В., 1981).

Гнойный плеврит, как правило, является вторичным заболеванием, осложняющим течение пневмоний, в том числе вирусных (Акинфиев А.В., 1982; Бойков Г.А., 1984; Шамсиев А.М., 1996; Овчинников, А.А., 1999; Ginsberg С.М., 1979; Freij B.J., 1984). При прорыве в плевральную полость одного или нескольких субплеврально расположенных абсцессов легкого развивается эмпиема плевры. Если в полость плевры прорывается внутрилегочный гнойник, сообщающийся с бронхами, возникает пиопневматоракс, поддерживаемый образующимися при этом бронхоплевральными свищами (Сергеев В.М., 1976; Овчинников А.А., 1999; Гиллер Д.Б., 2002). 

Механизм возникновения легочно-плевральных хронических форм гнойной деструкции легких связан в первую очередь с недостаточной реэкспансией легкого и длительным существованием воспалительного процесса в плевральной полости. Последняя может быть выполнена организовавшимся фибрином (фиброторакс) или содер​жать гной (хроническая эмпиема плевры) (Котович Л.Е., 1979; Стручков В.И., 1984; Бронская Л.К., 1991; Чучалин А.Г., 1999; Кайгородова И.Н., 2006). В отечественной литературе различают острую и хроническую эмпиему плевры, в основе их разделения лежит фактор времени (Либов С.Л., 1973; Каримов Ш.И., 1991; Котов И.И., 1997). Однако не существует единого мнения о сроках перехода острой эмпиемы плевры в хроническую. По данным К. W. Aschcraft, Т.М. Holder (1999), острая фаза переходит в хроническую через 4-6 недель, а, по мнению М.Р. Рокицкого (1988) - через 2 месяца. Эмпиема плевры, в соответствии с классификацией И.С. Колесникова и М.И. Лыткина (1988), подразделяется на острую (до 3 мес.) и хроническую (свыше 3 мес.). По мнению ряда авторов, хронизация процесса зависит от того, насколько ригидна или податлива висцеральная плевра, и сколь прочны соединительнотканные образования, удерживающие легкое, и переход острого процесса в хронический не может быть ограничен какими-либо календарными сроками. (Лукомский Г.Н., 1976; Овчинников А.А., 1999; Чучалин А.Г.,1999). С нашей точки зрения, временной фактор течения воспалительного процесса важен для выбора объема противовоспалительной терапии, сроков госпитализации, реабилитации и диспансеризации пациента.

Согласно собственному опыту, основанному на анализе сроков течения воспалительного процесса в плевральной полости, подтвержденному литературными сведениями, можно утверждать что затяжной характере заболевания в  течении 1,5-2 месяцев приводит к хронизации процесса.

1.2.1 Особенности течения воспалительных заболеваний дыхательных путей у пациентов с недифференцированной дисплазией соединительной ткани. 

В последние десятилетия значительно увеличился удельный вес респираторных заболеваний, протекающих с бронхиальной обструкцией, эмфиземой, пневмофиброзом, легочной гипертензией, отмечается рост аллергических, аутоиммунных болезней органов дыхания, генетической и врожденной бронхолегочной патологии (Вельтищев, 1995; Рачинский и др., 1996; Нестеренко, 1999). Многие из этих заболеваний протекают на фоне недифференцированной дисплазии соединительной ткани (ДСТ). Учитывая высокую популяцион​ную частоту распространения ДСТ, уникальную роль соединительной ткани в осуществлении многообразных функций различных органов и систем организма, целесообразно изучение влияния соединительнотканной дисплазии на клиническое течение известных бронхолегочных заболеваний. Нарушение формирования эластического каркаса легких в эмбриональном периоде при недифференцированной ДСТ приводит в последующем к деструкции межальвеолярных перегородок и изменению мышечно-хрящевого каркаса  трахео бронхиального дерева. Это обусловливает клапанный механизм бронхиальной обструкции с задержкой воздуха в терминальных респираторных отделах и формирование эмфизематозных булл.  Одним из следствий буллезной эмфиземы является спонтанный пневмоторакс. (Шахназарова и др. 2004). Врожденный морфологический дефект хрящевого и соединительнотканного каркаса трахеи и бронхов («размягчение») приводит к их повышенной подвижности, возникновению бронхоэктазов и пневмосклеротических изменений. У ряда больных отмечается увеличение подвижности трахеи и бронхов во время дыхательных маневров - тра​хеобронхиальная дискинезия с чрезмерной инваги​нацией мембранозной стенки (экспираторный пролапс) и высокой частотой развития бронхоспазма периферических бронхов (Таточенко, 2000; Кадуина, 2000). С недифференцированной ДСТ связывают рецидивирующее, хроническое воспаление органов дыхания из-за нарушения дренажной функции бронхов, изменения вязкости бронхиального секрета. Трахеобронхиальная дискинезия, несостоятельность иммунной системы при соединительнотканной дисплазии могут являться причиной повторных эпизодов острого бронхита у детей, обозначаемых как рецидивирующий бронхит. По мере дифференцировки бронхолегочной ткани, ЦНС, эндокринной и иммунной систем отмечается снижение удельного веса рецидивирую​щих бронхитов в реестре болезней органов дыха​ния детского возраста (Нестеренко, 1999). Исходя из вышеперечисленного, требует обновления доказательная база, что дети с недифференцированной дисплазией соединительной ткани составляют группу риска по развитию ОГДП.

Одним из ведущих клинических признаков современного течения значительной части бронхолегочных заболеваний является бронхиальная обструкция, или бронхообструктивный синдром (БОС), которую рассматривают в настоящее время не как самостоятельное заболевание, а как патофизиологическое проявление одной из разновидностей нарушения бронхиальной проходимости (Артамонов, 1992; Рачинский и др., 1996). БОС любого происхождения, как правило, дебютирует в детском возрасте, чаще у тех детей с бронхопульмональной дисплазией, которые имели низкие показатели бронхиальной проходимости в периоде новорожденности. У 50% пациентов БОС повторяется, и порой истинные причины рецидивов бронхиальной обструкции остаются невыясненными (Рачинский и др., 1996). Наиболее частой причиной повторяющихся эпизодов БОС является бронхиальная астма, а также врожденные пороки бронхолегочной системы, инородные тела бронхов, муковисцидоз (Артамонов, 1992; Таточенко, 2000). Бронхиальная обструкция может быть проявлением системных васкулитов (узелкового полиартериита, синдрома Charge-Strauss, гранулематоза Вегенера). Значение недифференцированной ДСТ в формировании БОС показано многими исследователями. Рассматривается роль не только измененной костно-мышечной системы (деформация грудной клетки, слабость дыхательной мускулатуры), но и нарушений функций мукоцилиарного клиренса, дискинезии трахеобронхиального дерева, дисвегетатизма, иммунопатии, которые приводят к частым инфекционным заболеваниям, способствующим формированию легочного фиброза и бронхоэктазов (Мартынов и др., 1998; Шахназарова и др., 2004). Таким образом, доказанная роль ДСТ в формировании патологических процессов в бронхолегочной системе позволяет рассматривать БОС как один из многочисленных феноменов, встречающихся при соединительнотканной дисплазии. Однако в настоящее время не описана роль ДСТ в возникновении ОГДП.

Дети с дисплазией соединительной ткани наиболее подвержены хронизации патологии легочной системы, выражающийся снижением функции митохондрий, активизации процессов гликолиза, который при гипоксии сопровождается повышением в тканях молочной и пировиноградной кислот, перекисных соединений, нарушением обмена кальция. Данные литературы свидетельствуют о том, что повышение продукции молочной кислоты возникает при гипоксических состояниях любой этиологии, при болезнях нервной, сердечно-сосудистой систем, органов дыхания и другой хронической патологии (Леонтьев В.К, 2007; Сухоруков В.с., 2004, 2008; Царегородцев А.Д., 2006; уап de Glind G., 2007; Scheper G.C., 2007; Kuznetsov А.У., 2008; Lekli 1., 2008; Ohsawa 1., 2008; Yaplito-Lee J.,2008). Перечисленные условия создают высокий риск патологических изменений в тканях растущего организма ребенка, что и имеет место при хронических заболеваниях у детей, сопровождающихся гипоксическим синдромом (Николаева Е.А., 2004; Сухоруков В.с., 2006; Alalusua et аl., 1996; Jalevik В. et аl, 2001; Haas R.H., 2007; Whatling R., 2008). 
Повышение постгипоксической активности анаэробного гликолиза с усилением биосинтеза молочной кислоты в организме и, в частности, в мышечной ткани, тканях нервной системы может быть одним из факторов создания постоянной патогенной ситуации у детей с вторичной (приобретенной) митохондриальной недостаточностью, вследствие перенесенного гнойно-воспалительного заболевания. Значение этого фактора для развития патологии легких и ЦНС практически не изучено. (Плюхина Т.П., 2002). Вместе с тем, определение роли нарушений энергетического обмена и трофического статуса в организме ребенка в возникновении хронических заболеваний на фоне гипоксии позволит определить новые пути профилактики и лечения патологии дыхательной системы.

1.3   Инструментальная диагностика ОГДП и фибриноторакса у детей и лиц молодого возраста.
В диагностике гнойно-деструктивных заболеваний легких и плевры большое значение имеют рентгенологические методы. Эти методы являются первыми, дающими общую информацию о состоянии легких. (Романчишен А.Ф., 2001; Добровольский С.Р. и Белостоцкий А.Б., 2002; Paz F., 2001). 

При накоплении экссудата в плевральной полости на рентгенограмме паракостально видна однородная тень с вогнутой линией, переходящей на легкое. У детей старшего возраста экссудативный плеврит характеризуется появлением выпота вначале над куполом диафрагмы, при этом выпот заполня​ет задние синусы, что выявляется на рентгенограмме в боковой проекции, а за​тем распространяется паракостально. При увеличении количества экссудата тень, обусловленная им, перекрывает тень воспалительной инфильтрации в легком и дальнейшее наблюдение за течением пневмонии затрудняется. С на​коплением экссудата тень средостения смещается в противоположную сторону (Бакланова Б.Ф., 1988; Мустафин Д.Г., 1991). Для тотального пиоторакса характерно интенсивное затенение всей пораженной половины грудной клетки с выраженным смещением средостения в противоположную сторону. 

Преобладание фибринозных наложений рентгенологически проявляется тенью, обусловленной утолщением костальной и междолевой плевры, и на рентгенограмме в передней проекции наблюдается снижение пневматизации всего легкого по сравнению с противоположным. При преобладании фибринозных наложений отмечаются такие признаки, как отсутствие смеще​ния средостения и минимальное количество экссудата, получаемого при пункции. Такой плеврит, обозначаемый плащевидным, наблюдается преимущественно в раннем возрасте (Бакланова Б.Ф., 1988; Петерсон Х., 1996). 

На рентгенограммах при хронической эмпиеме плевры выявляются гру​бые изменения костного каркаса грудной клетки: выражен сколиоз, межребе​рья пораженной стороны значительно сужены, ребра сближены. Легкое на по​раженной стороне частично или полностью коллабировано, видны плотные массивные плевральные наслоения на висцеральной и париетальной плевре (Кайгородова И.Н., 2007). 

При затруднении постановки диагноза в ряде случаев могут помочь специ​альные методы исследования: рентгенография в латеропозиции, компьютерная томография (Садовников А.А., 1996; Романчишен А.Ф., 2001; SurdetA., 2000). 

Таким образом, рентгенологическим методам исследования по-прежнему уделяется большое внимание. Основным недостатком рентгенологического мето​да исследования является его лучевая нагрузка на пациента, что особенно небез​различно для детского организма (Рабкин И.Х., 1985; А.Ю. Разумовский, 2006). 

Альтернативным методом диагностики, безвредным и высокоинформативным при данной патологии является ультразвуковое исследование (УЗИ), которое расширяет возможности хирурга в диагностике и выборе тактики лечения [Васильева Н.П, 2005г]. В последнее десятилетие появился ряд работ, указывающих на эффективность  ультразвукового сканирования в диагностике болезней легких, плевры [Репик В.И., 1997г., Сафонов Д.В., 1998 г., Синюкова Г.Т. с соавт 2000г., Эргашев А.Э., 1994г Давыдова С.Н., 1999; Васильева Н.П., 2000; Гумеров Р.А., 2000; Лотов А.Н., 2000; Shankar S., 2000; Раz, F., 2001; Нilliard T.N., 2003]. При этом  отмечается преимущество этого метода перед рентгенологическим исследованием [Харченко В.П., Котляров П.М., 1998 г., Цурупа Д.И. и др. 1995г].

Первые сообщения о возможности применения ультразвука с целью диагностики заболеваний плевральной полости принадлежат D. Howry (1952), который считал, что с помощью УЗИ можно диагностировать наличие в плевральной полости жидкости и субплеврально расположенных образований в легких. 

В настоящее время в литературе имеются данные, указывающие на целе​сообразность использования ультразвукового исследования для диагностики эмпиемы в детской пульмонологии (Павлов Ю.В., 2002; Разумовский А.Ю., 2006; Аллаберганов К.О., 2007). Первоначально существовало мнение, что оно непригодно для оценки легочной ткани, так как ультразвуковые колебания значительно поглощаются паренхимой легкого из-за высокого содержания га​за (Корякин В.А., 1980). Однако в ранней стадии воспалительного процесса в легком отмечается полнокровие ткани, после чего следует фаза экссудации, начинающаяся с выпотевания в полости альвеол серозной жидкости. На этом фоне в разгар болезни появляются безвоздушные очаги уплотнения и, согласно данным экспериментов (Дворяковский И.В.,1988), коэффициент поглощения ультразвука в пораженном легком снижается почти на 25%, и оно становится проходимым для него. Но пневмонический очаг может быть визуализирован, только если он расположен поверхностно и не прикрыт воздушной легочной тканью. Эхогенность безвоздушной легочной ткани сред​няя, сопоставима с эхогенностью печени (Васильев А.Ю., 2007). 
Д.И. Цурупа и соавт. (1995) отметили, что при эмпиеме плевры с помощью ультразвука возможно определить наличие жидкости, ее локализацию, структуру (наличие плотных включений), толщину плевральных листков, состояние подлежащей легочной ткани. 

По данным А.Ю. Разумовского с соавт. (2006), при эмпиеме плевры ви​зуализировался эхогенный экссудат с неоднородной внутренней структурой в виде мелкодисперсной взвеси с четкими границами и расположением. При эм​пиеме плевры в стадии организации в плевральной полости на фоне жидкости прослеживаются фибриновые нити и шварты в виде линейных эхоструктур, которые делят свободное пространство плевральной полости на ячейки, по структуре, напоминающие пчелиные соты Для эмпиемы плевры в экссудативной стадии (серозный, серозно-фибринозный плеврит) характерен однородный эхонегативный выпот, свободно распределенный в плевральной полости. Для фибринозно-гнойной стадии эмпие​мы характерна неоднородность картины плеврального содержимого из-за множе​ства мелких сигналов, зависящая от количества в нем взвеси; кроме того, отмеча​ется умеренное утолщение листков плевры (Блашенцева С.А., 2000). 

Ультразвуковой метод позволяет абсолютно точно диагностировать плеврит, определять локализацию жидкости, ее количество, характер выпота, сгустки, фибриновые нити и шварты, а также может оценить состояние субплеврально расположенных участков легкого. (Успенский Л.В., 2000; Васильева Н.П., 2005; Кашин А.С., 2005; Кильтбаева У.Д., 2006; Разумовский А.Ю., 2006; Pinotti K.F., 2006) При применении данного метода вероятность успешной пункции достоверно возрастает (Павлов Ю.В., 2002; Shankar S., 2000). 

Таким образом, оценка степени прохождения ультразвука через плевру и легочную ткань является диагностическим критерием воспалительного процесса. 

Роль компьютерной томографии (КТ) в диагностике легочно​-плевральных форм ОГДП в последние годы возрастает. Так, по сообщениям ряда авторов (Габуния Р.И., 1995; Kosucu Р., 2004), КТ позволяет диагностиро​вать даже небольшое количество выпота (35-50 мл), поскольку его плотность значительно выше плотности легочной ткани. Неоспоримым преимуществом КТ перед рентгенографией является возможность, наряду с визуализацией исследуемой области, произвести непосредственное измерение плотности составляющих ее тканей. Для цифрового выражения результатов используется шкала Хаунсфилда: от О НU для воды до 1000 НU для воздуха (Тюрин И.Е, 2003). По значениям плотности в отдельных случаях можно судить о природе выпота: при плотности выше 60 НU имеется гемоторакс, плот​ность от 25 до 75 НU свидетельствует о гнойном процессе. В большинстве случаев величина плотности выпота находится между значениями воды и мягких тканей (10-30 НU). Наличие пузырьков газа в выпоте характерно для эмпиемы. Сухой плеврит при КТ не диагностируется (Габуния Р.И., 1995). По данным отечественной литературы, КТ широко используется в педиат​рии для диагностики хронических нагноительных заболеваний легких, кист и опухолей органов грудной полости (Юдин Л.А., 1997; Рокитский М.Р., 1998; McLoud D.J., 1991). Имеются также единичные сообщения о применении КТ в распознава​нии плевритов у детей (Гумеров Р.А., 2000; Разумовский А.Ю., 2006).
Согласно результатам проведенного А.Ю. Разумовским с соавт. (2006) обследования 41 ребенка с гнойными воспалительными заболеваниями легких и плевры, метод КТ позволил получить объективную картину состояния легких и органов средостения, определить объем и локализацию плеврального содержимого, вызывающего сдавление легкого, а также стадию заболевания. Последнюю определяли по плотности содержимого плевральной полости в единицах Хаунсфилда. При эмпиеме в стадии экссудации этот показатель со​ставлял 15-20 НU, в фибринозно-гнойной стадии - от 20 до 40 НU, в стадии организации - 40 НU и выше. 

Зарубежные авторы указывают на необходимость более широкого при​менения КТ для диагностики деструкций легочной ткани (Kalfa N., 2005). По мнению Kosucu Р. (2004), КТ показана всем пациентам с пневмонией, не имеющим положительной динамики в течение 7-10 дней стандартной терапии. КТ позволяет точно оценить распространенность плевральных наслоений в продольном и поперечном направлении, определить их размеры и плотность. С помощью данного вида исследования определяются также плевральные наслоения, не выявленные с помощью рентгенографии грудной клетки (Тюрин И.Е., 2003). 

Для определения этиологии плеврита чрезвычайно важное значение имеет морфологическое исследование эвакуированной при пункции жидкости. Ее  состав связан со специфичностью возбудителя, зависит от реактивности организма и тяжести процесса (Катосова Л.К., 1985; Стародубцев В.С., 1997; Красилов В.Л., 2000; Добровольский С.Р., 2002). Преобладание в пунктате нейтрофильных лейкоцитов характерно для пневмонического экссудата, причем при гнойном выпоте содержание этих клеток достигает 60% более. О начинающемся регенеративном процессе свидетельствует уменьшение количества полинуклеаров и нарастание мононуклеаров. Лимфоцитоз выше 75% и небольшое количество мезотелия свидетельствует о наличии туберкулеза. Обнаружение атипичных клеток характерно для опухолевого поражения плевры (Гуска Н.И., 1978; Соколов В.А., 1996; Лайт Р.У., 1986; Surdet А., 2000). 
Радионуклидная диагностика патологии легких позволяет оценить такие важные параметры, как легочная вентиляция, состояние внешнего дыхания, бронхиальную проходимость, анатомо-физиологические нарушения в малом круге кровообращения. Перфузионная сцинтиграфия (сканиирование) легких имеет и другое название - пульмоносцинтиграфия. Проводится с целью исследования капиллярного кровообращения легких путем внутривенного введения макро- и микроагрегатов альбумина человеческой сыворотки с величиной частиц более 10 ма, меченых 131I, 113In или 99мТс с активностью 7,4-9,2 МБк, и последующей регистрацией изображения легких с помощью сцинтилляционной g-камеры или сканнера. В норме интенсивность включения РФП на сцинтиграммах (сканнограммах) равномерно увеличивается в направлении от верхушек легких к их основаниям, а разница в накоплении радионуклида между отделами легких не превышает 5-7%. (Бекман И.Н. 2009). Этот метод используется для изучения особенностей состояния альвеолярной аэрации, легочной микроциркуляции и их соотношения при ряде неспецифических заболеваний легких (A.B. Перфильев и соавт., 2002; М.П. Рубин и соавт., 2002; В.И. Чуканов и соавт., 2004; Н.Г.Кривоногов и соавт., 2004; А.Т. Сигаев и соавт., 2006; В.Ю. Мишин и соавт., 2006; A.B. Дубоделова и соавт., 2007; E.J. Beek, 2001; О.С. Boerman, 2001).

Накопленный нами опыт по использованию различных методов исследований в диагностике гнойно-воспалительных заболеваний легких и плевры, подтвержденный данными в доступной литературе, позволяет утверждать о значимости всех методов – рентгенологического, ультразвукового сканирования, компьютерной томографии и пульмоносцинтиграфии в распознавании стадий нагноительного прцесса в легких, развившихся осложнений. Это позволяет объективизировать диагностический и лечебный процесс и прогнозировать исход заболевания. 

1.3.1 Поиск предикторов фибриноторакса. 

Поиск новых биомаркеров острого неспецифического воспаления является весьма перспективным направлением для медицинского исследования. В последние годы во всем мире растет интерес к изучению диагностического значения конденсата выдыхаемого воздуха (Сидоренко С.И. и соавт., 1980; Бестужева С.В., 1988; Комар С.И., 1995; Игнатова Г.Л., 1998; 2003; Анаев Э.Х., Чучалин А.Г., 2005 и др.; Baraldi E. et al.; 2003; Lehmann C. et al.). Конденсат влаги выдыхаемого воздуха (КВВВ) – это биологическая жидкость, испарившаяся с альвеолярной поверхности легких, в составе которой обнаружено более 100 различных химических соединений. Нелетучие макромолекулярные соединения, обнаруженные в КВВВ, являются биомаркерами различных патологических процессов (Анаев Э.Х., Чучалин А.Г., 2003).

В современной мировой литературе большое внимание уделяется поиску биомаркеров бактериальных инфекций (Руднов В.А., 2004; Белобородова Н.В., 2006; Jensen J.U., 2007; Fioretto J.R., 2008; Simon L., 2008), что является актуальным и для больных деструктивной пневмонией. В рамках этих многочисленных исследований проводятся сравнения показателей цитокинов (интерлейкинов, фактора некроза опухоли), С-реактивного белка и прокальцитонина у пациентов с бактериальными, вирусными и смешанными инфекциями различных локализаций. По мнению большинства авторов, наибольшей чувствительностью и специфичностью в определении бактериальной инфекции и сепсиса обладает тест на прокаль​цитонин (Мaniасi У., 2008; Simon L., 2008; Ruiz-Alvarez M.J., 2009).

Возникновение плевритов, особенно у детей раннего возраста,  обусловлено анатомо-физиологическими и топографическими особенностями плевры: малой подвижностью листков, широкими синусами, обильной васкуляризацией, густой сетью лимфатических сосудов, тесной связью лимфатических сосудов с лимфоузлами корня легких, средостения и органов брюшной полости. При деструктивной пневмонии в острой фазе гнойного воспаления происходит усиленная экссудация и интенсивная резорбция жидкой части экссудата. Повышается проницаемость базальной мембраны стенки сосудов, что приводит к экссудации лимфы, лейкоцитов, макрофагов и фибриногена. Макрофаги в последующем дифференцируются в фибробласты, а из мезотелия плевры высвобождаются тромбопластические вещества, ускоряющие превращение фибриногена в фибрин. Вследствие выпадения фибрина поверхность плевры тускнеет, впоследствии происходит соединительнотканная организация фибрина. Фибринозные образования оседают на поврежденный участок и оказывают хемотаксическое действие на пролиферирующие клетки мезенхимы, направляя их рост по ходу волокон фибрина. В последующем фибробласты синтезируют и выделяют во внеклеточную среду коллагеновые волокна, которые образуют непрерывную соединительнотканную структуру, покрытую клетками мезотелия. Синтезируемый фибробластами растворимый коллаген с помощью внеклеточного медь- и пиридоксальсодержащего фермента лизилоксидазы за счет поперечных связок превращается в нерастворимый, или сетчатый, который является основой формирования соединительной ткани, и постепенно в плевральной полости ребенка образуются плотные фибринозные наложения, шварты. В зависимости от преобладающей коллагеновой фракции (растворимой или нерастворимой) процесс разрешения фибриноторакса может затягиваться до полутора лет.

Одним из биохимических маркеров патологии соединительной ткани служит оксипролин (Якубова О.А. 2012), изменения содержания его в моче у больных, перенесших ОГДП, не изучено. Определение маркеров воспаления, в частности СРБ, прокальцитонина позволяет влиять на объем лечения для уменьшения или ликвидации воспалительной реакции. Информация о маркерах патологии соединительной ткани дает возможность определять степень воспалительной реакции, переход её, ориентируясь на фактор времени, в хронический процесс, прогнозировать исход заболевания и предупреждать осложнения.
1.3.2 Трофический статус у пациентов перенесших гнойно-воспалительные заболевания.

На сегодняшний день не вызывает сомнения тот факт, что основа жизнедеятельности  любого организма – обмен веществ и энергии. Применительно к лечебному процессу состояние метаболизма определяет базис восстановительных возможностей пациента. [Попова Т.С., 1982, 1991, 2002; Семенчук И.Д. и соавт., 1996; Луфт В.М., 2002; Цацаниди К.Н. и соавт., 2002; Rombeau  J. L., 1993; Andris  D.A. et al., 1994; Lоpez Mart D.,1999]. 

Термин «статус питания» (синонимы трофический, алиментарный статус) впервые предложен в 1948 г. Sinclair H.M. как интегральный показатель состояния здоровья, являющийся результатом взаимодействия организма с окружающей средой посредством потребления из нее питательных веществ [Громова О.А. и соавт., 2007].

В то же время отмечены выраженные изменения метаболизма больных, связанные с активностью воспалительного процесса при хирургической инфекции. [Гальперин Ю.М., 1986; Лященко Ю.Н. и соавт., 1998; Костюченко А.Л., 2001; Луфт В.М. и соавт., 2002; Andris, D.A. et al.,1994; Lоpez Mart D.,1999]. 

Под термином хирургическая инфекция в настоящее время понимают воспалительные заболевания, лечение которых проводится преимущественно хирургическими методами. [Бушик В.Я. и соавт., 2006].

Известна взаимосвязь тяжести состояния пациентов и нарушений трофического статуса в остром периоде хирургической инфекции. [Border J.R.,1990; Dietrich K.A. et al., 1990; Souba W.W. ,1994; Ziegler T.R. 1994; Zwiener U. et al.,1993] . 

В раннем послеоперационном периоде у половины больных с хроническим обструктивным пиелонефритом, независимо от типа хирургической коррекции и нозологии отмечено  снижение (за пределы 25 перцентиля) соматометрических показателей: кожно-жировой складки над трицепсом и окружности плеча, что подтверждает, стрессовое влияние оперативного вмешательства на состояние нутритивного статуса (Дюсекеев И.А., 2011).

Внимание исследователей привлекли факты, свидетельствующие о возможности воздействия патогенных микроорганизмов на параметры метаболизма организма хозяина. Подобными свойствами обладают и возбудители хирургической инфекции. [Верткин А.Л. и соавт.,1998; Маянский А.Н.,1999]. 

Существует достаточное количество работ, результаты которых указывают на то, что индивидуальные параметры метаболизма, в том числе и при гнойно-воспалительных хирургических заболеваниях, генетически детерминированы [Border J.R., 1990; Border J.R. et al.,1990; Souba W. et al.,1994]. Наследуемые особенности  метаболизма во многом определяют характер нарушений трофического статуса при хирургической инфекции [Wilmore D.W. et al.,1991; Ziegler T.R., 1994]. 

Роль ЦНС, как важнейшего регулятора метаболического ответа при гнойно-воспалительной хирургической патологии, не подлежит сомнению. Имеется теоретическая и экспериментальная база, обосновывающая это утверждение. Более того, выявлены зоны головного мозга, оказывающие регуляторное влияние на обменные процессы, в том числе  при гнойно-воспалительных хирургических заболеваниях [Kaplan H. I., 1985; Stoudemine A. et al., 1993]. Изменения деятельности ЦНС при хирургической инфекции в ряде случаев удавалось регистрировать путем проведения ЭЭГ [Данилов М.В., 1995; Kubiki St.M., 1974; Angstrum H.J., 1978; Flemming I. et al.,1981;Bauer G. et al.,1982].

В то же время, сведения, характеризующие особенности компонентного состава тела пациентов с гнойно-воспалительной хирургической патологией в зависимости от перечисленных факторов разрознены, имеют узкоспециализированную направленность. Накопленные к настоящему времени данные касаются, прежде всего, острого  периода хирургической инфекции, и только в единичных работах, комплексно изучен трофический статус у пациентов в восстановительном периоде хирургической инфекции (Багиров В.А.,2009; Дюсекеев И.А.2011).
 В клинике хирургических болезней до сих пор не придаётся должного значения накопленным теоретическим знаниям о возможном взамовлянии параметров трофического статуса, состояния ЦНС и характера течения гнойно-воспалительной хирургической патологии у детей перенесших ОГДП. При этом в остром периоде хирургической инфекции ведущая роль в лечебном процессе принадлежит хирургической санации гнойного очага инфекции, рациональной антибактериальной,  иммунотропной терапии, детоксикационным мероприятиям и симптоматическому лечению [Стручков В.И.1991; Гельфанд Б.Р. и соавт.,1998]. В то же время, представляется обоснованным, использовать, для объяснения патофизиологической основы хронизации и рецидивирования гнойно-воспалительных процессов понятие о процессе патоаутокинеза. Это связано с тем, что в периоде исхода воспалительного процесса воздействие возбудителя минимально, но в целом ряде случаев развитие патологии продолжается. Таким образом, болезнь формирует условия своего дальнейшего прогрессирования. Это и является патофизиологической сущностью процесса патоаутокинеза [Калинкин М.Н., 1994; Ломоносов Д.А.,2002]. Создание условий для хронизации и рецидивирования хирургической инфекции связано с формированием новых патологических взаимосвязей между изменёнными в процессе болезни органами и системами.. Изучение факторов, оказывающих влияние на характер изменений трофического статуса и ЦНС  у пациентов, перенёсших хирургическую инфекцию, даст возможность выделить группу больных, нуждающихся в активной диагностике и коррекции изменений состава тела и ЦНС в восстановительном периоде хирургической инфекции. Это позволит  не только улучшить состояние больных, но и получить выраженный экономический эффект. 

1.4 Современные, малоинвазивные методы хирургического лечения

Совершенствование методов нехирургического воздействия на очаг воспа​ления в бронхолегочной системе способствовало отказу от радикальных вмеша​тельств в пользу методов "малой" хирургии и эндоскопии (Гераськин В.И., 1983; Сергеев В.М., 1986). Основным принципом лечения ОГДП у детей является соче​тание методов и средств интенсивной терапии с рациональной хирургической тактикой (Старченко В.М., 1996; Chetty К., 2007). 

В настоящее время вопросы хирургической тактики при различных фор​мах деструктивной пневмонии у детей окончательно не разрешены. По мне​нию большинства исследователей, при данной патологии у детей необходимо применять более простые, наиболее щадящие и малотравматичные хирургиче​ские методы лечения (Исаков Ю.Ф., 1978; Винокурова О.Н., 1989; Баландина Е.А., 2003; Surdet А., 2000; Epaud R., 2006). Основная цель хирургического ле​чения - воздействие на местный очаг, своевременное и полное удаление со​держимого полостей, расправление легкого и поддержание его в расправлен​ном состоянии. Характер хирургического вмешательства зависит от локализа​ции и фазы деструкции. 

Мнения о том, что к выбору метода лечения детей с пиотораксом нужно подходить дифференцированно, придерживаются В.Л. Красилов с соавт. (2000) и Н.Х. Нодиров (2001). Так, если имеет место плащевидный плеврит с не​большим количеством выпота в плевральной полости, относительно не выра​женные симптомы интоксикации, то применяется пункционный метод лече​ния. При неэффективности (отсутствии тенденции к уменьшению количества выпота при последующих пункциях в течение 2-3 суток, отсутствии улучшения общего состояния) прибегают к дренированию плевральной полости с пассивной аспирацией по Бюлау. 

Другие исследователи считают, что оправдано применение метода пунк​ционного лаважа, независимо от степени распространенности пиоторакса. Плевральные пункции с промыванием плевральной полости растворами анти​септиков и антибиотиков проводятся ежедневно, курсом от 3-х до 10 дней (БанниковМ.Ю., 1990; Вереютин Ю.М., 1995; Shoseyov D., 2002). 

Увлечение только плевральными пункциями в лечении ОГДП оказалось малоэффективным, особенно когда на фоне гноя в плевральной полости име​ется фибрин, некротические ткани (Баиров Г.А., Рошаль Л.М., 1991; Курбанов А.К., 1998; Raffensberger J.G. et al. 1982). Многие исследователи отмечают, что на фоне тяжелого гнойно-деструктивного процесса с септическими осложнениями, особенно у детей раннего возраста, пункционный метод лечения неэффективен (Пулатов А.Т., Рофиев Р.Р., 1987; Rescorla F.J., 2000; Subramaniam R., 2001; Margenthaler J.A., 2004). 

Метод дренирования плевральной полости с активной аспирацией со​держимого является до настоящего времени самым распространенным в лече​нии легочно-плевральных форм ОГДП у детей (Лайт Р.У., 1986; Шамсиев А.М., 1996; Ахмеджанов И.А., 1998; Каримов Ш.И., 1998). Наиболее популярным в России является применение устройства для дренирования полостных образований (УДПО), разработанного В.Г.Ившиным с соавт. Метод вобрал в себя все достоинства малоинвазивных методик. С появлением таких высокотехнологических методов лечения как видеоторакоскопия стал меняться подход к лечению детей с эмпиемой плевры. Если раньше многие хирурги применяли широкую торакотомию при эм​пиеме, особенно при позднем поступлении ребенка (Б аиров Г.А., 1991; Баззаев Т.В., 2000; Баходуров Д.Т., 2002), то в последние годы появилось много работ, доказывающих эффективность торакоскопической санации плевральной по​лости у таких детей (Мамлеев И.А., 2005; Chen LE, 2002; Gates R.L., 2004). 

Торакоскопия может быть выполнена у большинства детей с эмпиемой плевры в гнойно-фибринозной стадии (А.Ю. Разумовский, 2003). Суть опера​ции заключается в ликвидации фибриновых шварт, плевропульмональных сращений и санации плевральной полости. Данный метод весьма эффективен и позволяет значительно сократить сроки дренирования плевральной полости, проведения анибактериальной терапии (Кайгородова И.Н., 2006; Doski Л, 2000; Kalfa N, 2005). 

Однако в литературе есть указания, что видеоторакоскопическая санация плевральной полости у больных эмпиемой плевры в стадии организации не​достаточно эффективна, т.к. в воспалительный процесс вовлекается паренхима легкого, а имеющиеся в плевральной полости изменения в виде выраженного спаечного процесса, грубых плотных шварт из организующегося фибрина не позволяют полностью освободить легкое. (Макушкин В.В. с соавт., 2005; Кайгородова И.Н., 2007; Potaris К., 2007) 

При сроках фибриноторакса менее 10 дней возможно проведение торако​скопии с закрытой декортикацией легкого и ультразвуковой санацией плевральной полости. Фибриноторакс давностью более 10 дней является противопоказанием к проведению торакоскопии из-за возможности повреждения легкого в результате массивного спаечного процесса (Щитинин В.Е., 2003). 

Поэтому, несмотря на совершенствование средств и методов антибактериальной терапии, результаты традиционных способов лечения эмпиемы плевры, фибриноторакса не являются удовлетворительными. При поздних поступлениях больных или затянувшихся плевритах хирургический метод лечения является основным (Наумов В.Н., 2002; Аллаберганов К.О., 2006). 
О необходимости раннего хирургического лечения эмпиемы плевры у детей свидетельствуют и многочисленные исследования зарубежных авторов (Нilliard T.N.,2003; Chen С.Р., 2003; Eroglu Е., 2004; Karaman 1., 2004; Ауansinо J.R., 2006; Giin Р., 2007). В случае распространенной эмпиемы плевры торакотомия и декор​тикация являются ведущим методом лечения (Саенко А.Ф., 1994; Chan W., 1997; Balci А.Е., 2002; Huang F.L., 2002; Ozcelic С., 2004). 

1.5 Фибринолитическая терапия и физиолечение

Физиотерапевтические методы широко используются в лечении детей, перенесших легочно-плевральные формы деструктивной пневмонии. Особен​но эффективны они при реабилитационном санаторном лечении. Из физиоте​рапевтических процедур наиболее широко применяются у детей магнитотера​пия, а также лекарственный электрофорез и фонофорез (Битюцкая Т.М., 2003).
В клинической практике физиотерапевтические методы лечения ОГДП применяются на всех стадиях заболевания с лечебной, реабилитационной и профилактической целью, при консультации врача - физиотерапевта. Задачами физиотерапии являются: ускорение разрешения воспалительного процесса, рассасывание транссудата или экссудата, рассасывание и предупреждение образования плевральных сращений, ликвидация болевого синдрома, повышение адаптационных возможностей организма. 
В острый период благоприятный эффект имеют внутривенное лазерное облучение крови (ВЛОК) и ультрафиолетовое облучение крови (УФОК). В последнее время (Москвин В.В.,2008) не меньший эффект достигается при надвенном, чрезкожном облучении крови. Процедуры безболезненны, комфортны и занимают немного времени. Лазерное излучение в терапевтических  дозировках проникая в ткани оказывает стимулирующее воздействие на кровообращение, мембранный и внутриклеточный обмен веществ, активизирует нейрогуморальные факторы, иммунокомпетентные системы, регулирует гормональную систему. Оно запускает в организме каскад неспецифических регуляторных реакций организма, за счет которых оказывается выраженное регенеративное, трофическое, обезболивающее и противовоспалительное действие (Хан В.В.,2010).

С целью купирования воспаления рекомендуются и нами они используются в практике следующие физиотерапевтические методы: внутриорганный  электрофорез антибиотика, эп-УВЧ - терапия в атермической  дозировке, местное низкоинтенсивное лазерное облучение (НЛИ) в красном или инфракрасном диапазоне, децимикроволновая терапия (ДМВ) Для усиления периферического кровотока плевры и рассасывания плевральных спаек апробированными являются дефиброзирующие методы: сочетание теплолечения (инфракрасная матрица от аппарата «Спектр»,  переменное магнитное поле высокой и ультравысокой частоты, парафино-озокеритовые аппликации) с электрофорезом (ЭЛФ), амплипульсоофорезом лекарственных препаратов ( иодида калия 2%, лидазы, коллализина (Терехина М.В.2010)) и фонофорезом мази, Трилона Б и лидазы. Салфетки  «ПО-КУР» содержат в минерализованном (сухом)  виде водорастворимые биологически-активные компоненты термальной минеральной воды глубоких горизонтов Западной Сибири (Na, Ca, K, Mq, Cl, Br, I, B), что с успехом заменяет большинство из использующихся в физиотерапии лекарственных растворов. В симбиозе физического и химического фактора в организме больного развиваются следующие реакции:1) противовоспалительное, десенсибилизирующее, противоотечное действие; 2) улучшение процессов диссимиляции, рассасывающее действие, предупреждение плевральных сращений; 3) улучшение проводимости по нерву, стимуляция холинэргической передачи, повышение тонуса скелетных и гладких мышц. В доступной литературе мы не нашли информации по применениюметодики ЭЛФ-«ПО-КУР» или фонофореза мази «ПО-КУР» у детей и лиц молодого возраста, что определило необходимость изучения их эффективности в лечении больных с ОГДП.
Накопленный личный опыт лечения детей с ОГДП, знакомство с отечественной и зарубежной  литературой, позволяет нам на основании изучения архивного материала, отдаленных результатов и собственных исследований, изложить в материалах диссертационной работы мнения по наиболее дискутабельным вопросам этиологии, диагностики и лечения пациентов с ОГДП.
ГЛАВА 2

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СОБСТВЕННОГО МАТЕРИАЛА

МЕТОДЫ И ОБЪЕМ ИССЛЕДОВАНИЯ

Работа одобрена Этическим комитетом ГБОУ ВПО Тверской ГМУ. Все участники исследования и их законные представители были ознакомлены с характером проводимого обследования и лечения. На все виды обследования и лечения получено информированное согласие. Исследование выполнено на кафедре детской хирургии (зав. кафедрой, д.м.н., профессор Г.Н.Румянцева) ГБОУ Тверского государственного медицинского университета (ректор д.м.н. профессор М.Н.Калинкин) и на базе отделения гнойной и экстренной хирургии и отделения лучевой диагностики ГБУЗ Детская областная клиническая больница (ДОКБ) г. Тверь (глав. врач И.А.Бармин; зав. отделением гнойной и экстренной хирургии С.П.Сергеечев, научный консультант зав. отделением лучевой диагностики д.м.н., А.А.Юсуфов).

2.1. Клинический материал, общая характеристика обследованных пациентов.

Материалом данной работы послужил анализ результатов обследования, лечения и наблюдения в отдаленном периоде следующих групп пациентов:

1 - 77 детей в возрасте от 3 месяцев до 17 лет (мальчиков – 47, девочек 30), находившихся на стационарном обследовании и лечении в период с 2010 по 2014 гг. на базе отделения гнойной хирургии ГБУЗ ДОКБ г. Твери (собственный материал);

2 - ретроспективный анализ историй болезни 241 пациента в возрасте от 1 месяца до 17 лет за период с 1996 по 2009 гг. (архивный материал).

3 - 22 пациента молодого возраста в возрасте от 18 до 25 лет, перенесших ОГДП в детском возрасте 3 – 7 лет назад, с наличием осложнений в виде фибриноторакса. 

4 -  группа сравнения, разделенная на 2 подгруппы: 1) 36 соматически здоровых детей, находившихся на диспансерном обследовании в ДОКБ; 2) 45 пациентов с воспалительными заболеваниями различных локализаций – 30 с рефлюкс-нефропатией на фоне ПМР, 15 с гнойно-воспалительными заболеваниями брюшной полости, проходивших лечение в отделении урологии и гнойной хирургии ДОКБ.

Таким образом, материалом работы послужила документация на 399 человек (истории болезни) и 22 карты амбулаторного обследования на лиц молодого возраста.

Подробная доказательная база в последующем изложении материала будет касаться в основном собственного материала (группа 77 детей). Ретроспективный анализ историй болезни позволил раскрыть вопросы эпидемиологии, течения заболевания, методик обследования и лечения в прошедшие 12 лет. Обследование молодых людей дали возможность в связи с полученной информацией пересмотреть сроки реабилитации и диспансерного наблюдения. В группе сравнения нами изучена частота встречаемости наружных и внутренних стигм дисэмбриогенеза, возможностей использования оксипролина мочи для выработки предиктора хронизации воспалительного процесс в паренхиме легкого. Средний возраст обследованных детей составил 5,8 ± 4,8 лет. Возраст молодых людей 21,1±2,8 лет. Распределение больных основной группы (собственный материал n=77) по полу и возрасту представлено в таблице 1. При этом в выборе возрастных интервалов использовались рекомендации М.Я. Студеникина (1969), которые рекомендованы к использованию в Национальном руководстве по детской хирургии (2009).           Таблица 1

	пол
	возраст
	всего

	
	3 мес.- 1 год
	1-3 года
	4-6 лет
	7-11 лет
	12-15 лет
	16-18 лет
	

	мальчики
	2
	12
	16
	7
	6
	4
	47

	девочки
	1
	9
	8
	5
	5
	2
	30

	Итого:
	3
	21
	24
	12
	11
	6
	77


Распределение наблюдаемых больных по полу и возрасту

Как видно из таблицы наиболее часто ОГДП развивалась у детей от 1 года до 6 лет (45 человек, 58,4 %). Преимущественно болели мальчики.

Анализ собственного материала показал, что локализовался очаг деструкции в 40 (51,9 %) наблюдениях справа, в 33 (42,9%) случаях слева, у 4 ( 5,2% ) процесс носил двухсторонний характер (рис 1).
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Рисунок 1. Распределение больных по локализации деструктивного процесса.

В своем исследовании мы использовали более адаптированную для клиники классификацию ОГДП В.М Сергеева с соавторами (1981). За отчетный период основная масса больных наблюдалась с легочно - плевральными формами ОГДП (68 пациентов; 88,3%). Внутрилегочные формы встречались у 9 (11,7%)  больных (рис. 2).
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Рисунок 2. Распределение больных по клиническим формам заболевания.

Для  установления тенденции течения заболевания (идет на убыль, напротив увеличивается ежегодно) мы проанализировали количество поступлений детей с ОГДП за период с 1996 по 2014 гг. Данные приведены в таблице 2. Как видно из таблицы наибольшее количество поступлений было в период 2005 – 2010 гг. 

Таблица 2 

	год
	n
	год
	n
	год
	n
	год
	n

	1996
	9
	2001
	23
	2006
	25
	2011
	17

	1997
	9
	2002
	12
	2007
	11
	2012
	17

	1998
	13
	2003
	24
	2008
	12
	2013
	15

	1999
	10
	2004
	19
	2009
	29
	2014
	9

	2000
	25
	2005
	20
	2010
	19
	
	


Количество поступивших больных за 1996 – 2014 гг. Некоторое уменьшение количества больных в последние годы мы связываем с улучшением рациональной антибиотикотерапии в регионе, однако эти показатели не являются статистически значимыми, поэтому не могут свидетельствовать о тенденции к снижению заболеваемости (рис. 3).
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Рисунок 3 Распределение поступивших больных за период 1996-2014 гг.

Анализ документации на пациентов основной группы  и архивного материала по вопросу тяжести течения заболевания показал, что за период 1996-2014 гг. дети поступали  в состоянии различной степени тяжести. Из 318 пациентов с ОГДП  30 (9,4%) больных поступили в состоянии крайней степени тяжести, с выраженными симптомами интоксикации и дыхательной недостаточностью II - III степени. Тяжелое состояние, выражающееся в гипертермии до фебрильных цифр, выраженных симптомах интоксикации, явлениях дыхательной недостаточности II степени отмечено при поступлении у 190 (59,7%) детей. В состоянии средней степени тяжести поступили 98 (30,8%) детей, у них имелись жалобы на слабость, субфебрилитет с периодическими подъемами температуры до фебрильных цифр, явления дыхательной недостаточности 0-1 степени. Рис.4.
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Рисунок 4. Оценка степени тяжести пациентов при поступлении в клинику за период 1996-2014 гг.

Анализ клинического течения заболевания по степени тяжести показал, что в последние  3 года (2011 – 2014 гг.) имеет место тенденция к уменьшению поступления больных в тяжелом и крайне тяжелом состоянии. Можно предполагать, что на догоспитальном этапе в районах области улучшилась диагностическая и лечебная помощь детям с ОГДП. В 10 наблюдениях ОГДП сочеталась с острым гематогенным остеомиелитом и была вторичной на фоне гнойного заболевания в костной системе, в 1 случае заболевание возникло на фоне ВИЧ инфекции. В 29 (9,12%) наблюдениях ОГДП сопровождалась сепсисом, и в этой группе наблюдалось 2 летальных исхода при тяжелом двухстороннем процессе.
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Важным показателем качества оказания помощи в Тверском регионе являются сроки госпитализации пациентов в хирургический стационар. Анализ документации за период 1996 – 2014 гг. показал, что в первые 3 суток от начала заболевания было госпитализировано лишь 48 (15,1%) детей, от 3 до 7 суток – 76 (23,9%) человек, от 7 до 14 суток – 177 (55,7%) и более двух недель без получения хирургической помощи находились 17 (5,3%) больных. Рис 5

Рисунок 5 Сроки госпитализации больных в стационар от начала заболевания за 1996-2014 гг. Сравнивая сроки поступления пациентов в разные годы, выявлено некоторое уменьшение поздних сроков поступления в последние 5 лет, что может свидетельствовать об увеличении настороженности педиатров относительно данной нозологии и совершенствовании диагностики заболевания. Рис 6. 
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Рисунок 6. количество пациентов поступивших в хирургический стационар ДОКБ в сроки позднее 7 суток от начала заболевания (материал 1996-2014 гг.)

Анализ документации по собственному материалу и архивным данным  показал некоторую зависимость количества поступивших в ДОКБ пациентов с ОГДП от сезонных факторов. Наибольшее чисто госпитализаций выпало на март – апрель и май – июнь. По-видимому, астенизация детей после зимнего периода, колебания температуры в указанные месяцы, вспышки ОРВИ ослабляют резистентность детей, их адаптационные возможности и делают уязвимыми к вирулентному микробному фактору. Сезонность поступления больных с ОГДП отмечена на рисунке 7 А,Б. 
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Рисунок 7. Сезонность поступления пациентов с ОГДП А - архивные данные 1996-2009. Б - материал 2010-2014 гг., собственный материал.

Немаловажное значение на течение заболевания, его исход оказывает своевременность поступления пациентов с тяжелыми формами заболевания в хирургический стационар. Анализ архивного материала и документации на собственных больных показал, что на протяжении с 1996 по 2014 гг. вопрос своевременности установления диагноза оставляет желать лучшего. Так 244 человека (76,7%) лечились в поликлиниках по месту жительства с диагнозами острая респираторно – вирусная инфекция, острый бронхит. В стационарах соматического профиля, центральных районных больницах получали консервативное лечение по поводу бронхопневмоний 52 (16,35%) ребенка. И даже при выявлении рентгенологических и ультразвуковых признаков деструктивной пневмонии и гидроторакса перевод в детское хирургическое отделение ДОКБ г. Твери осуществлялся иногда необоснованно поздно. Оставляет желать лучшего санитарная культура населения. Несмотря на серьезность ситуации 21(6,6%) ребенка родители лечили дома самостоятельно и за медицинской помощью в разгар заболевания не обращались.

Не исключено, что на частоту возникновения заболевания влияет и экологическая обстановка населенных пунктов, где сосредоточены промышленные предприятия, имеет место скопление автотранспортных средств. Нами проведено сравнение по количеству поступивших в ДОКБ из районов области. С учетом колебаний численного состава детей в районах области областной центр, с прилегающим пригородами, ЦРБ гг. Торжок и Бологое направили наибольшее количество детей в хирургический стационар ДОКБ (Рисунок 8).
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Рисунок 8. Количество пациентов поступивших из установленных районов Тверской области за 1996-2014 гг.

Относительно небольшое количество пациентов из других экологически неблагоприятных районов Тверской области (Конаково, Вышний Волочек, Удомля, Бежецк, Кашин) вероятно связано с лучшей организацией детской хирургической службы в ЦРБ.

Данные социально – средового анамнеза использовались для выявления этиологических моментов возникновения ОГДП. Так в ходе исследования среди 77 наблюдаемых нами  детей у 56 (72,7%) один или оба родителя являются курильщиками, а 34 (44,1%) ребенка проживают в неблагоприятных социально средовых условиях (неполные семьи, низкий уровень социальной культуры). Рис. 9
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Рисунок 9 Особенности социально-средового анамнеза. (Пациенты наблюдаемые 2010-2014 гг.  n-77 чел.)

 Согласно полученным данным, на естественном вскармливании был 31 (40,3%) ребенок, остальные 46 (59,7%) на искусственном и смешанном вскармливании.

2.2 Методы исследования

В связи с улучшением материально технической базы ДОКБ изменились уровень и качество диагностических методов исследования. Если ранее основным методом исследования легких была рентгенография, то при сборе и разработке собственного материала мы имели возможность выполнять ультразвуковое сканирование, компьютерную томографию. Для изучения состояния легочной ткани в отдаленные сроки была необходима пульмоносцинтиграфия, которая осуществлена детям и лицам молодого возраста в радиоизотопной лаборатории г. Москвы.

2.2.1. Клинико-анамнестический метод исследования

Сбор материала осуществлялся путем выкопировки данных из истории развития ребенка (ф.112\у), медицинских карт (ф.030\у) с использованием специально разработанных анкет. Клинический осмотр детей проводился с применением общепринятых методов физикального исследования и с учетом жалоб, предъявляемых детьми и их родителями. Оценка физического развития и трофического статуса выполнялась по основным антропометрическим показателям  (масса, длина тела, окружность грудной клетки). Функциональное состояние оценивалось по изменению показателей периферической крови, ЧСС, частоте дыхания и поведенческим реакциям. 

Всем пациентам проводились клинико-лабораторные и инструментальные методы исследования, при необходимости использовались осмотры и заключения узких специалистов: пульмонолога, кардиолога, невролога, окулиста, нефролога, уролога, ортопеда, ЛОР – врача, стоматолога.

 2.2.2. Методы обследования больных и лабораторный контроль за состоянием пациентов.

Обследование поступавших в клинику пациентов (собственный материал)  проводилось по общепринятому для этой нозологии алгоритму в объеме стандартного комплекса исследований. Помимо общеклинических  методов, включало:

· УЗ исследования плевральных полостей и паренхимы легкого;

· электрокардиографию;

· рентгенографию органов грудной клетки;

· компьютерную томографию;

· перфузионную пульмоносцинтиграфию;

· диагностическую бронхоскопию;

· определение группы крови и резус фактора;

· исследование крови на RW;

· клинический анализ крови, время свертываемости и кровотечения;

· анализ крови на стерильность;

· определение в сыворотке крови прокальцитонина полуколичественным иммунохроматографическим  методом (BRAHMS PCT – Q);

· общий анализ мочи;

· анализ мочи на свободный оксипролин;

· биохимический анализ крови на определение содержания следующих показателей: общего белка, белковых фракций, фибриногена, протромбинового индекса, С-реактивного белка, мочевины, креатинина, аминотрансфераз, щелочной фосфатазы,  электролитов, тимоловой пробы);

· серологические исследования крови на маркеры вирусных гепатитов HbsAg, антиHCVAg, на ВИЧ инфекцию;

· микробиологические исследования экссудата, гноя из плевральных полостей;

· патоморфологические методы – исследования шварт, выпота полости плевры при хирургических вмешательствах.
Общеклинические методы включали определение физического развития и трофического статуса. С этой целью использована антропометрия, измерение толщины кожных складок с помощью калиперометрии в стандартных точках. Исследование проводилось в динамике всем больным. 

В связи с поставленными задачами для определения признаков недифференцированной дисплазии соединительной ткани выявляли внешние стигмы дисэмбриогенеза у детей с ОГДП или фибринотораксом. Нами проводилось определение внешних малых аномалий развития (МАР) – у 33 пациентов. 
Под малыми аномалиями развития подразумевают изменения структуры того или иного органа (глаза, носа, ушей, конечностей и т.д.), при которых не страдает его функция или их наличие приводит к незначительному косметическому дефекту (Ю.М. Белозеров, В.В. Долгих, 1992). Анализ МАР проводился на основании классификации О.М. Гофмана (1988). Для выявления внутренних стигм (кардиальная стигматизация) у тех же 33 пациентов изучалась центральная гемодинамика по данным эхокардиографии. Остановимся несколько подробнее на некоторых из вышеперечисленных методов обследования.

Рентгенологическое исследование проводили на следующих аппаратах: 1-универсальный рентгеновский диагностический аппарат ДХ-90 с электронным оптическим преобразователем французской фирмы "Апелем", введенный в эксплуатацию с 2002 года, и универсальный рентгеновский диагностический аппарат Неодиагномакс с ЭОП, эксплуатируемый с 1980 года. Исследование выполнялось всем больным при поступлении, через 8-10  дней и перед выпиской. При необходимости - чаще. Выполняли рентгенографию лег​ких в передней прямой и боковой проекциях. 

Ультразвуковое исследование плевральных полостей проведены на современных ультразвуковых аппаратах: класса PHILIPS HD 11 ХЕ, PHILIPS iu 22 и PHILIPS HD 3. Ультразвуковые исследования реанимационным больным и лежачим пациентам в отделениях выполнены на аппарате Sonosite 180 с доплеровской приставкой и на аппарате Aloka-500 линейными датчиками частотой 3,5 и 7,5 МГц без предварительной подготовки больного. УЗИ проводили в положении пациента: лежа на спине, животе, на правом и левом боку, сидя. Осуществлялось продольное сканирование по стандартным топографо-анатомическим линиям сверху вниз, через межреберные промежутки. УЗИ проводилось неоднократно всем больным по мере необходимости. На УЗИ изменения со стороны легких и плевры выявлялись в виде патологического жидкостного очага на фоне инфильтрации паренхимы легкого. Метод позволяет вести динамическое наблюдение за патологическим очагом. 

Рентгеновскую компьютерную томографию у 23 больных провели на аппарате фирмы Siemens (Германия). Детям младшего возраста исследование выполняли в состоянии медикаментозного сна. При обработке результатов измеряли плотность легочной ткани, визуализировали патологические образования легочной ткани, объем и плотность содержимого плевральной полости в единицах Хаунсфилда. КТ имеет более высокую диагностическую ценность. Позволяет визуализировать патологически структуры с большей разрешающей способностью.

С диагностической и лечебной целями 22 пациентам вьполнена брон​хоскопия бронхоскопом  фирмы Карл Шторц. Проводился осмотр и санация трахеобронхиального дерева до сегментарных бронхов.

Пациентам, перенесшим ОГДП, выполнена перфузионная пульмоносцинтиграфия. Методика пульмоносцинтиграфии осуществлялась у детей с периода новорожденности, принципиальных различий по зонам распределения РФП с возрастом нет. В настоящем исследовании, посвященном изучению отдаленных результатов лечения ОГДП, самому молодому пациенту было 5 лет. Мы использовали РФП на основе макроагрегатов альбумина человеческой сыворотки крови: «Макротех, 99mTc» (Диамед, Россия) Приготовление РФП проводилось согласно прилагаемой инструкции фирмы изготовителя. Исследования выполнялись на базе радиоизотопной лаборатории ДГБ №13 им Н.Ф.Филатова (г. Москва). Во время исследования пациент находился в положении лежа на спине, руки за головой. Детекторы гамма камеры проецировали на область грудной клетки. Пациента предупреждали о необходимости совершать дыхательные движения с одинаковой амплитудой. По завершении регистрации проводили обработку данных статической перфузионной сцинтиграфии легких. На сцинтиграммах визуально оценивали положение, форму, размеры, контуры легких, характер накопления и распределения препарата, локализацию и размеры дефектов накопления РФП. Определяли выраженный в процентах уровень накопления РФП в верхних, средних и нижних отделах обоих легких. Программное обеспечение ГОЛД-РАДА версия 3.0 использовано при количественной оценке результатов исследования. С помощью ЭВМ легочные поля делились на три равномерные, симметричные зоны (зоны Веста). Общий счет импульсов со всех шести зон принимался за 100%, и вычислялось процентное распределение счета по каждой зоне. Учитывался и тот факт, что патологические очаги в паренхиме легкого могут обуславливаться нарушением как перфузии, так и вентиляции. Аналогичные вычисления проводили в задней проекции. В качестве референтных значений использовали показатели регионарной перфузии легких, нормы по данным двух литературных источников (данные В.Н.Корсунского и А.Н.Буюкляна).

2.2.3 Микробиологическое, цитологическое и морфологическое исследование. 

Микробиологическое и цитологическое исследования содержимого плевральной полости при различных стадиях заболевания, бактериоскопия с окраской мазка по Граму, а также определение чувствительности к антибиотикам, выполнены всем пациентам, которые подверглись оперативному вмешательству. Исследование проведено 47 пациентам в лаборатории ДОКБ
Патоморфологические методы исследования осуществлены у 5 детей с ОГДП  (изготовлено10 препаратов). На исследование забирался выпот полости плевры, участок шварты при торакоскопии. Препарат фиксировали в 10% растворе формалина и заливали в парафин. Срезы окрашивали   гематоксилином и эозином, пикрофуксином по Ван-Гизону. Исследование проводилось в лаборатории патологоанатомического отделения городской больницы №5 и в гистологической лаборатории областного онкодиспансера.

2.2.4. Методы хирургического лечения.

В плане эволюционного развития оказания хирургической помощи детям с ОГДП нами отмечено два этапа: 1- с 1996 по 2009 гг., и 2 – с 2010 по 2014 гг. Первый этап включал в основном хирургическое лечение пункциями плевральных полостей и их дренированием, причем место пункции выбиралось «вслепую», с ориентацией на полученные рентгенограммы. Второй этап можно охарактеризовать как «шаг вперед», который стал возможным, благодаря оснащению больницы новым оборудованием, имеющим высокую разрешающую способность (УЗИ сканеры с допплерографией, МРТ, КТ). Оборудование позволило объективизировать выбор лечения в зависимости от стадии процесса, определять и интерпретировать процесс эволюции экссудата и проводить санацию плевральных полостей во время торакоскопии с видеоподдержкой. Это повысило эффективность лечения и его результативность. Проведенный нами анализ осложнений, неудачных исходов, по литературным данным и нашим исследованиям, показал, что повышение эффективности лечения детей  с ОГДП во многом зависит от совершенствования оперативных приемов с использованием современного оборудования, а также от многих других условий.

2.2.5. Группа сравнения

Для объективизации ряда научных положений по ОГДП потребовалось проведение обследования детей из группы сравнения, которая разделена на 2 подгруппы: 1) 36 соматически здоровых детей, проходивших диспансеризацию в  ДОКБ – эта подгруппа использована для выявления уровня стигматизации; 2) 45 пациентов с воспалительными заболеваниями различных локализаций – 30 с рефлюкс-нефропатией на фоне ПМР из отделения урологии для определения значимости показателей свободного оксипролина мочи, в прогнозировании нефросклероза и 15 с гнойно-воспалительными заболеваниями брюшной полости, проходивших лечение в отделении гнойной хирургии ДОКБ, для сравнения трофического статуса в восстановительном периоде после хирургического лечения. 

2.2.6. Статистические методы обработки результатов исследования.

Результаты проведенных исследований обрабатывали с помощью лицензионных пакетов  прикладных программ специализированной компьютерной программы на базе «Microsoft Excel». Математические расчеты проводились с определением следующих величин: среднее арифметическое значение (М), ошибка средней арифметической (m).

Достоверность различий в показателях определяли с помощью критерия Стьюдента. Статистически достоверным считалось значение,  при уровне ошибки p < 0,05.

Проведенные вычисления позволили оценить статистическую достоверность различий величин и осуществить анализ результатов исследования.

Таким образом, для выполнения поставленных задач с поисками путей ранней диагностики фибриноторакса, новых принципов лечения использовался комплекс высокоинформативных методов: рентгенологического, ультразвукового, радиоизотопного, биохимического, морфологического; стандартизированный подход к обследованию больного, использованный нами на этапах установления диагноза и при изучении отдаленных результатов.

ГЛАВА 3. КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ОСТРОЙ ГНОЙНОЙ ДЕСТРУКТИВНОЙ ПНЕВМОНИИ И ОСЛОЖНЕНИЙ ЗАБОЛЕВАНИЯ У ДЕТЕЙ И ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА, ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ РЕЗУЛЬТАТЫ.

В настоящее время существенную роль в определении клинической картины ОГДП и форм патологии определяет выраженность гипоксического синдрома с нарушением окислительно-восстановительных процессов в митохондриях – основных «поставщиках» энергии в клетки. Дети с дисплазией соединительной ткани наиболее подвержены хронизации патологии легочной системы, выражающейся снижением функции митохондрий, активизацией процессов гликолиза, который при гипоксии сопровождается повышением в тканях молочной и пировиноградной кислот, перекисных соединений, нарушением обмена кальция. В главе описаны клинические проявления заболевания, наблюдаемые у пациентов, выявлены предикторы тяжести и хронизации воспалительного процесса, определена группа пациентов с недифференцированной дисплазией соединительной ткани (ДСТ), наиболее предрасположенная к тяжелому течению ОГДП.

3.1 Внешние и внутренние стигмы дисэмбриогенеза, как проявления недифференцированной дисплазии соединительной ткани у больных с ОГДП.

 Взяв за основу группу собственных наблюдений (77 человек), нами был проведен поиск маркеров недифференцированной  дисплазии соединительной ткани.  

 Как известно, в ходе эмбриогенеза кожа и ее производные, опорно-двигательный аппарат, лицевая часть черепа, сердечно-сосудистая и дыхательная системы имеют общее происхождение [27,112]. Отклонения в процессе эмбриогенеза проявляются в виде сочетанных аномалий вышеперечисленных органов и систем. В данном разделе представлены результаты клинического и функционального исследования сердечно сосудистой, дыхательной систем и внешних стигм дисэмбриогенеза у детей с ОГДП и фибринотораксом.

3.1.1. Внешние микроаномалии развития детей с ОГДП

Всем детям, поступавшим в клинику с ОГДП определялся уровень внешней стигматизации. Внешние малые аномалии развития (ВМАР) идентифицировались в соответствии с классификацией О.М.Гофмана (1987), данной в приложении 1.

Из 77 детей внешние признаки стигматизации обнаружены у 36 больных, что составляет 46,75% (Рисунок 10)
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     Рисунок 10. Процентное соотношение больных с ДСТ в основной группе.

В данном разделе подвергнута анализу частота выявления внешних малых аномалий развития (стигм дисэмбриогенеза) у больных с ОГДП и детей подгруппы сравнения (36). 

     В ходе работы были поставлены следующие задачи: 1- оценить общий уровень внешней стигматизации у детей с ОГДП; 2 - определить возможные характерные черты фенотипа у детей с ДСТ; 3 - выявить склонность к хронизации патологии в зависимости от первичной дисплазии соединительной ткани у детей.

Итак, у 46,75% поступивших больных выявлены признаки ДСТ. Результаты анализа данных общего состояния больных основной группы отражены в таблице 3.

Таблица 3
Оценка состояния пациентов (собственный материал), поступивших в ДОКБ 2010 – 2014 гг. 

	Общее состояние пациентов
	                 Количество пациентов (n-77)

	
	ОГДП с ДСТ (n- 36)
	ОГДП (n- 41)

	Крайне тяжелое
	11 (30,6%)
	6 (14,6%)

	Тяжелое
	23 (63,7%)
	16 (39,0%)

	Средняя степень тяжести.
	2 (5,6%)
	19 (46,4%)


Как видно из таблицы, у детей с ДСТ ОГДП протекала в основном тяжело или крайне тяжело. 

Для выявления зависимости течения ОГДП от наличия у пациентов признаков внешней и внутренней стигматизации нами проведена сравнительная оценка течения заболевания у пациентов основной группы, из которых у 36 выявлены признаки ДСТ со всеми детьми с ОГДП за период с 1996-2014 гг., лечившихся в ДОКБ. Эта зависимость отражена в таблице 3. Как видно из таблицы, за последние годы наблюдается увеличение количества больных, поступивших в тяжелом и крайне тяжелом состоянии. Согласно таблице, в тяжелом и крайне тяжелом состоянии поступали дети, у которых в процессе обследования выявлены признаки дисплазии соединительной ткани.
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Рисунок 11 Процентное соотношение тяжести поступивших больных

Затем нами проведено сравнение наличия стигм дисэмбриогенеза у 36 пациентов основной группы с ОГДП с равнозначным количеством детей группы сравнения (1 подгруппа – условно соматически здоровые дети, проходившие диспансеризацию в ДОКБ). Определена частота внешних малых аномалий развития. Полученные данные представлены в таблице 4.

     При осмотре 36 детей с ОГДП обращалось внимание на особенности фенотипа. Так как полный перечень фенотипических особенностей достаточно обширен, в таблице  отражены только те признаки, в отношении которых получены достоверные различия в группе обследования и сравнения.

     Как видно из таблицы, целый ряд изучаемых особенностей фенотипа в группе детей с ОГДП  регистрировался значительно чаще,  чем у здоровых детей, при этом отмечались и сочетания указанных признаков. 

Таблица 4
Характерные особенности фенотипа у детей с ОГДП (абс., %)

	Исследуемый признак
	Группа исследования
	Уровень достоверности различий

	
	 ОГДП (n=36)
	Контрольная

(n=36)
	

	
	Абс.
	%
	Абс.
	%
	

	1.Широкая переносица
	10
	27,8
	6
	16,7
	- 

	2.Эпикант
	14
	38,9
	11
	30,2
	- 

	3.Короткий мизинец
	4
	11,1
	6
	16,7
	- 

	4.Плоскостопие
	8
	22,2
	2
	5,6
	р < 0,05

	5.Гиперэкстензия пальцев
	7
	19,4
	1
	2,9
	р < 0,05

	6.Короткая уздечка языка
	2
	5,6
	9
	25,0
	- 

	7.Сколиоз
	18
	50
	4
	11,1
	р < 0,05

	8.Антимонголоидный разрез глаз 
	4
	11,1
	4
	11,1
	-

	10.Плоский затылок
	4
	11,1
	7
	19,4
	-

	Сочетание двух признаков
	14
	38,9
	4
	11,1
	р < 0,05

	Сочетание трех признаков
	6
	16,7
	4
	11,1
	-


     Таким образом, у пациентов, страдающих ОГДП, наиболее часто отмечен фенотип с набором следующих признаков внешней стигматизации: сколиоз, эпикант, широкая переносица, плоскостопие,  гиперэкстензия пальцев, короткий мизинец и плоский затылок. 

3.1.2 Особенности допплер-эхокардиографического обследования детей с ОГДП и ДСТ, особенности кардиальной стигматизации.
     В исследованиях С.Ф. Гнусаева [27], О.В. Ивановой [42] показано, что уровень внешней стигматизации коррелирует с количеством внутрисердечных аномалий развития таких, как дополнительные хорды желудочков сердца, пролабирование кардиальных клапанов, хордальная дисфункция и рядом других. Для верификации внутрисердечных аномалий использовались диагностические критерии, разработанные Ю.М. Белозеровым и В.В. Долгих (1992), которые представлены в приложении 1. За пороговый уровень кардиальной стигматизации принято количество МАРС, равное трем. Для оценки внутрикардиальной стигматизации у 22 больных с ОГДП с ДСТ  и 36 пациентов контрольной группы определена частота малых аномалий развития сердца. Средний уровень кардиальной стигматизации и частота выявления внутрисердечных аномалий у детей с ОГДП представлены в таблице 5.

Таблица 5
Среднее число (М+m) и частота выявления (абс., %) кардиальных малых аномалий развития у детей с ОГДП.

	Признак
	Группы обследования
	Уровень достоверности различий

	
	ОГДП с ДСТ 

n – 22 чел.
	1 подгруппа сравнения 

n – 36 чел.
	

	
	Абс.
	%
	Абс.
	%
	

	1.Высокий уровень кардиальной стигматизации (3 и 

более МАРС)
	8
	36,36
	4
	11,1
	р < 0,01

	2. Среднее число кардиальных МАРС
	3,6±0,29
	3,07+0,17
	р < 0,05


     Как видно из таблицы, у пациентов с ОГДП, по сравнению со здоровыми детьми, отмечается достоверно большее количество внутрисердечных микроаномалий, то есть более высокий уровень кардиальной стигматизации (соответственно 3,6±0,29 и 3,07+0,17 р < 0,05). Помимо этого, и число детей с высоким запороговым количеством дополнительных внутрисердечных структур (более 3-х) в группе обследования существенно выше по сравнению с контрольной (соответственно 36,36% и 11,1%, р < 0,01). Это подтверждает мнение о том, что в эмбриогенезе закладка кардиальных структур и органов дыхательной системы происходит в один и тот же период времени.  Действие повреждающих факторов в период внутриутробного развития приводит к формированию малых аномалий развития сердца. Таким образом, пациенты с тяжелым проявлением ОГДП являются "детьми позднего старта" с недоразвитием соединительнотканного зачатка, с проявлениями соединительнотканной дисплазии, о чем свидетельствует обнаружение множественных внешних и внутрисердечных стигм дисэмбриогенеза.

     Полученные нами данные, помимо теоретического, научного значения, имеют и большой практический вывод: обнаружение признаков соединительно тканной дисплазии у детей, поступающих с проявлениями различных форм ОГДП должно нацеливать хирурга на тяжелое течение заболевания и  возможную хронизацию процесса (проявляющуюся в фибринотораксе и пневмосклерозе в дальнейшем). 

     Клинический пример. (Рисунок 3). Больная М., 17 лет (история болезни № 013678), поступила 15.02.13 на 6-й день от начала заболевания с жалобами на температуру до 38,7°, слабость, малопродуктивный кашель. Лечилась в поликлинике по месту жительства по поводу ОРВИ, в связи с неэффективностью лечения госпитализирована в ЦРБ, установлен диагноз ОГДП, легочно-плевральная форма слева, переведена во 2 х.о. ДОКБ г.Твери. При поступлении состояние тяжелое, кожа бледная, частота дыхания 32 в минуту, ЧД/ЧСС = 0.3, АД 100\60 мм.рт.ст. Грудная клетка ассиметрична, имеет место грудо-поясничный сколиоз III-IV степени, дыхание с участием вспомогательной мускулатуры. Перкуторно – притупление звука слева в боковых и задних отделах ниже угла лопатки, при аускультации – дыхание жесткое, резко ослабленное слева в нижних отделах. На рентгенограммах определялось массивное затемнение нижних отделов левого легочного поля за счет инфильтрации и выпота в плевральной полости. При УЗ исследовании плевральных полостей – 200 мл жидкости слева. У пациентки выявлены множественные внешние стигмы дисэмбриогенеза: грудо-поясничный сколиоз, плоскостопие, гиперэкстензия пальцев, арахнодактилия, эпикант, оттопыренные уши. По данным допплерЭКГ диагностирован высокий уровень кардиальной стигматизации, имеют место следующие МАС: дополнительные трабекулы в правом предсердии, поперечная трабекула в полости левого желудочка, крепящаяся к межжелудочковой перегородке, пролапс митрального клапана и аномальное расположение основания паппилярных мышц. 

Больной проводились плевральные пункции под контролем УЗИ, эвакуировано 150 и 100 мл мутного серозно-гнойного содержимого. Назначена деэскалационная антибактериальная терапия (тиенам внутривенно), патогенетическая и симптоматическая терапия, выполнена санационная бронхоскопия. Пациентка выписана на 35 сутки в удовлетворительном состоянии. Контрольное обследование спустя 1 месяц показало наличие фибриноторакса. Рисунок 12,13.
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Рисунок 12. Больная М., 17 лет фибриноторакс слева, грудо-поясничный сколиоз.
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фибриноторакс
Рисунок 13. Больная М, 17 лет рентгенограмма легких. 

3.2. Клинические проявления ОГДП.

У обследуемых нами пациентов клинические симптомы ОГДП не имели характерных черт, особенно на ранних стадиях заболевания. Как правило, острое респираторное вирусное заболевание предшествовало пневмонии, которая развивалась на 4-й—5-й день. Одним из важных клинических признаков начавшейся пневмонии являлось резкое ухудшение состояния ребенка, подъем температуры до 38°С и выше. Появлялись признаки интоксикации и дыхательной недостаточности. При тщательном физикальном обследовании отмечалось изменение перкуторного звука, а при аускультации выслушивались сухие или мелкие влажные хрипы. 

При формировании гнойного лобита состояние ребенка ухудшалось за счет нарастания признаков гнойно-септического синдрома и дыхательной недостаточности. При внешнем осмотре отмечалось умеренное отставание соответствующей половины грудной клетки в акте дыхания. При перкуссии над пораженной долей определялось укорочение перкуторного звука, при аускультации — ослабление дыхания, отсутствие хрипов.

Наиболее неблагоприятной формой разрешения легочной инфильтрации являлось формирование абсцесса легкого (9 пациентов), которая характеризовалась ухудшением состояния ребенка, гипертермией выше 38 °С, выраженными проявлениями ин​токсикации и дыхательной недостаточности. Данные физикального обследования, при недренирующемся абсцессе, соответствуют физикальной картине лобита. При аускультации дыхание в проекции абсцесса было резко ослабленным.

Острый абсцесс обычно склонен к самопроизвольному опорожнению в течение 3 — 5 дней при дренировании через бронх, что сопровождалось улучшением самочувствия, снижением температуры. Полость абсцесса сокращалась, заполнялась изнутри грануляционной тканью и полностью облитерировалась, оставляя после себя участок пневмосклероза.

Иногда после опорожнения абсцесса через бронх на некоторое время остается воз​душное полостное образование, поддерживаемое клапанным механизмов, после ликвидации которого и восстановлении нарушения бронхиальной проходимости полостное образование рентгенологически переставало выявляться (5 пациентов).

      Легочно-плевральные формы ОГДП чаще протекали по типу пиоторакса, который представлял собой скопление гнойного экссудата в плевральной полости. Довольно часто, особенно у детей до трех лет, развитие пиоторакса сопровождалось абдоминальным синд​ромом: парезом кишечника, вздутием живота, болями в животе.

При внешнем осмотре отмечалось отставание соответствующей половины грудной клетки в акте дыхания, некоторое ее выбухание, расширение межреберных промежутков. При перкуссии фиксировалось отчетливое укорочение перкуторного звука над местом скопле​ния жидкости и ослабление дыхания при аускультации.

Наиболее тяжелое состояние отмечалось при пиопневмотораксе, при котором происходил прорыв очага гнойной деструкции в плевральную полость с развитием коллапса легкого и синдрома внутригрудного напряжения. Клиническая картина внезапно развившегося пиопневмоторакса характеризовалось возникновением плевропульмонального шока с резким ухудшением состояния ребенка, бледностью кожных покровов, цианозом носогубного треугольника, акроцианозом, поверхностным дыханием с раздуванием крыльев носа и одышкой. При внешнем осмотре грудной клетки отмечалось отставание соответствующей половины в акте дыхания, некоторое ее выбухание. Перкуторно в верхних отделах определялся тимпанический звук, а в нижних — укорочение перкуторного звука, значительное ослабление или отставание дыхания при аускультации. При рентгенологической картине напряженного пиопневмоторакса имеют место наличие воздуха над горизонтальным уровнем жидкости, коллабирование легкого, смещение органов средостения в противоположную сторону, расширение межреберных промежутков, отсутствие дифференциации плеврального синуса и купола диафрагмы. 

За период с января 2010 по 2014 гг. в отделение гнойной хирургии ДОКБ г. Твери было пролечено 77 детей  с различными формами острой гнойной деструктивной пневмонии. Большинство пациентов наблюдалось с легочно - плевральными формами ОГДП (68 больных; 88,3%). Из них у 41 (53,2%) был выявлен пиоторакс (гнойный или фибринозно-гнойный плеврит); у 15 (19,5%) – экссудативный (серозный или серозно – фибринозный плеврит; у 12 (15,6%) – пиопневмоторакс; у 9 (11,7%)  абсцесс легкого.

3.2.1 Особенности клиники ОГДП детей с ДСТ.

Помимо оценки тяжести состояния у детей с ОГДП и признаками ДСТ, нами проведен анализ показателей респираторной катастрофы  у пациентов основной группы, в том числе при сочетании ОГДП с признаками ДСТ: частоты дыхательных движений (ЧДД) и частоты сердечных сокращений (ЧСС).

Результаты статистической обработки показателей физикального обсле​дования (частота дыхания, число сердечных сокращений, соотношение ЧД/ЧСС) представлены в табл. № 6, Сравнение всех показателей выполняли с помощью коэффициента Стьюдента.

Таблица № 6
Частота дыхания, сердечных сокращений и отношения ЧДД\ЧСС у поступивших детей с проявлениями ДСТ и без таковых. 
	
	Абс. n
	Среднее ЧДД
	Среднее ЧСС
	Среднее ЧДД\ЧСС
	р



	
	
	
	
	
	

	ОГДП
	41
	30,15
	103,8
	0,29
	р < 0,05

	ОГДП с ДСТ
	36
	37,35
	107,5
	0,32
	р < 0,05


Проведена сравнительная оценка полученных результатов со средними значениями у здоровых детей в каждой группе (Студеникин М.Я., 1969; Доскин В.А., 1997) и у пациентов с ОГДП. Наибольшее увеличение показателей наблюдалось при всех формах ОГДП и при сочетании ОГДП с признаками ДСТ. Так увеличение частоты дыхания при ОГДП происходило на 15% от возрастной нормы, частоты сердечных сокращений на 20%,  соотношения ЧДД к ЧСС на 8%. И при сочетании  ОГДП с признаками ДСТ на 17, 21 и 10% соответственно.

3.3 Особенности лабораторных показателей

Данные лабораторных показателей в дополнение к соответствующей клинической картине позволяют определить степень воспалительного процесса и помогают заподозрить или подтвердить развитие септического процесса.

3.3.1  Показатели С-реактивного белка и прокальцитонина при ОГДП

Степень воспалительного процесса и развитие септического состояния отслеживали путем исследования С-реактивного белка (77 больных) , и уровня прокальцитонина (10 пациентов). В зависимости от наличия или отсутствия синдрома соединительнотканной дисплазии больные основной группы были разделены на две подгруппы:  основную 41 ребенок с ОГДП и подгруппу сравнения 36 детей с ОГДП и проявлениями ДСТ. Таблица 7.

Таблица 7 
Динамика уровня С-реактивного белка крови в 1 и 5 сутки лечения и при выписке при различных формах ОГДП.
	Форма
инфекции
	Синдром системной воспалительной реакции
	Концентрация С-реактивного белка (мг/л)

	
	
	1
сутки
	5
сутки
	выписка

	ОГДП (n=41)
	нет
	7,2
±0,04
	6,2
±0,03
	2,8*
±0,02

	
	есть
	24*
±0,57
	12,5
±0,33
	6,3*
±0,06

	ОГДП с ДСТ
(n=36)
	нет
	8,1*

±0,04
	6,4*

±0,43
	2,9

±0,04

	
	есть
	32,5*

±0,46
	46,8*

±0,36
	36*

±0,69


Примечание: выделенные жирным шрифтом показатели превышают норму. 

* – р<0,05 – достоверное отличие показателей в подгруппах.

В соответствии с полученными данными исходная концентрация СРБ у пациентов с генерализованной инфекцией в каждой подгруппе достигала 24 – 32,5 мг/л, а при отсутствии системного воспалительного процесса была достоверно ниже и составляла 7,2 – 8,1 мг/л (p<0,05). Показатели СРБ, в том числе и при выписке в подгруппе ОГДП с ДСТ были достоверно выше и сохранялись на момент выписки. При ОГДП уровень СРБ крови использовался для определения тактики лечения: при нормальном уровне маркёра ограничивались хирургической санацией очага и активным местным ведением раневого процесса, а при уровне СРБ выше нормы меняли антибактериальные препараты на группу резерва. При значительном превышении уровня СРБ в сочетании с проявлениями ДСТ  больные с ОГДП требуют повышенного внимания, активной хирургической тактики и назначения антибиотиков резерва.

Уровень прокальцитонина в динамике определили у 10 пациентов с тяжелым течением ОГДП (20 исследований). Второе исследование проводилось при стабилизации состояния пациента, стихании воспалительного процесса, подтвержденного такими лабораторными показателями как количество лейкоцитов и показателей С-реактивного белка. Были получены следующие результаты: у 4 больных уровень маркера был в диапазоне 1.0 – 5.0 нг/мл (сепсис вероятен), у 6 больных более 5,0 нг/мл (тяжелый бактериальный сепсис). По мере проведения комплексного лечения у 8 больных уровень прокальцитонина снижался, что расценивалось как результативность лечения, в 2 случаях сохранение прежнего уровня прокальцитонина заставляло искать пути для проведения более эффективного лечения. Для определения концентрации прокальцитонина в плазме крови использовали иммунолюминометрический метод (LUMItest® PCT, B·R·A·Н·M·S Diagnostica GmbH, Berlin, Germany). Установлено, что главными и наиболее сильными стимуляторами продукции и выхода прокальцитонина в системный кровоток являются бактериальные тела и эндотоксины. Грам - положительные инфекции также стимулируют продукцию прокальцитонина [67] В реальных клинических условиях динамика концентрации прокальцитонина во многом зависит от состояния иммунной системы, степени активности системной воспалительной реакции, локализации и масштаба воспалительного процесса. Увеличение концентрации прокальцитонина плазмы происходит при тяжелых генерализованных бактериальных, паразитарных и грибковых инфекциях с системными проявлениями [66]. Прокальцитонин высокочувствительный и специфичный маркер системной воспалительной реакции. 

3.3.2 Микробиологический анализ плевральной жидкости, содержимого ТБД, пациентов с ОГДП.

Произведена оценка характера микробной флоры у пациентов с бактериальной деструкцией легких, которая основана на  анализах пунктатов из плевральной полости у 47 больных ОГДП в возрасте от 5 месяцев до 17 лет. с легочно-плевральной формой Им выполнялись либо пункции, либо дренирование плевральной полости и содержимого абсцесса при чрезкожной пункции. Исследовалось также содержимое ТБД, полученное при помощи бронхоскопии. Материал отправлялся на бактериологическое исследование в санитарно-бактериологическую лабораторию ДОКБ и микробиологическую лабораторию ТГМУ. Были получены следующие результаты: микрофлора не обнаружена в 29 (61,5%) пробах; Staphylococcus – 9(19,5%), Streptococcus 4(8,5%), Acinetobacter 2(4,6%), Micrococcus, негемолитические пневмоцисты, бактероиды по 1(2,1%). В посевах определялись ассоциации микроорганизмов. Среди верифицированных  возбудителей в группе грамположительных преобладал  Staphylococcus, грамотрицательных Streptococcus и Acinetobacter. 

Таким образом, стафилококк являлся ведущим, но не единственным возбудителем в развитии деструктивного процесса в легком, что важно для назначения рациональной антибиотикотерапии. Наличие стерильных посевов косвенно может свидетельствовать о росте облигатно – анаэробных возбудителей хирургической инфекции или об отсутствии флоры в результате антибактериальной терапии.

3.4 Результаты ультразвукового исследования, КТ в диагностике различных форм ОГДП.

 До 2010 года  в диагностике легочно-плевральных осложнений решающее значение в клинике придавалось рентгенологическому исследованию, пункционным методам удаления выпота из плевральной полости «вслепую».  В этот период более 30 % пролеченных пациентов выписаны с фибринотораксом  для амбулаторного долечивания. С 2010 года, нами разработан алгоритм обследования больных с ОГДП , который включал, помимо сбора анамнеза, клинического наблюдения с динамическим объективным исследованием пациента от момента поступления в стационар до выписки, рентгенологические методы, диагностические пункции,  ультразвуковое сканирование  плевральных полостей с применением современных УЗ сканеров.

Ультразвуковое исследование плевральных полостей обязательно выполнялось всем пациентам при поступлении и в динамике для наблюдения за течением патологического процесса, что способствовало значительному снижению лучевой нагрузки на ребенка в сравнении с рентгенографией легких. При подозрении на внутрилегочные осложнения и врожденные аномалии развития в качестве дополнительных высокоинформативных методов  стали использоваться  компьютерная томография (КТ) или магнитно-резонансная томография (МРТ) органов грудной клетки. Детям с легочно-плевральными формами ОГДП нами  определены ультразвуковые признаки стадии эмпиемы плевры в момент поступления в стационар: серозно-гнойная (28 детей), гнойно-фибринозная (32) и стадия организации (8) таблица 6 . 

Таблица 8
Частота встречаемости различных эхографических критериев стадий плевральных осложнений при ОГДП.

	стадия ОДП
	эхографический признак
	количество пациентов, абс

	серозно- гнойная
	В плевральной полости свободная, однородная жидкость, инфильтрация ткани легкого.
	28

	гнойно-фибринозная
	В плевральной полости неоднородная жидкость с хлопьевидной взвесью, утолщение плевры, инфильтрация легкого.
	                   32

	организации
	Множественные фибриновые нити в виде «пчелиных сот».
	8


Внутрилегочные формы ОГДП (абсцесс легкого) выявлены по УЗИ  у 9 больных  на фоне инфильтрации легочной паренхимы. Проведено сравнение эхографической картины заболевания с последующим морфологическим исследованием пунктата.

В серозно-гнойной стадии эмпиемы в  плевральной полости по УЗИ определялась свободная, однородная жидкость и  инфильтрация ткани легкого. В цитограмме визуализировались скопления из полиморфно -ядерныхнейтрофильных лейкоцитов  (рисунок 14.  А,Б).
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А                                                                            Б
Рисунок 14. А – Эхограмма пациента Б. 10 лет. В плевральной полости определяется однородная свободная жидкость (серозно-гнойная стадия). Б – Микропрепарат экссудата из плевральной полости того же больного. Окраска по Ван-Гизону, увеличение х 250.

В гнойно-фибринозной стадии  в плевральной полости  по данным УЗИ неоднородная жидкость с хлопьевидной взвесью, утолщение плевры, инфильтрация легкого, в микропрепарате на фоне скопления лейкоцитов отмечено появление ксантомных клеток (рисунок 15 А.Б). 
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Рисунок 15.  А – Эхограмма пациента К., 6 лет – в плевральной полости неоднородная жидкость с хлопьевидной взвесью (гнойно-фибринозная стадия).

Б-  Микропрепарат экссудата из плевральной полости того же больного. Окраска по Ван-Гизону, увеличение х 250. Стрелка - появление ксантомных клеток в экссудате.

Стадия организации проявлялась в виде эхогенной зоны неоднородной структуры с уплотнением по периферии, наблюдались фиксированные нити фибрина в виде линейных структур высокой плотности, множественные перегородки в полости – «сотовость» изображения. На гистограмме отмечались признаки организации фибрина – появление сосудистых щелей.

 (рисунок 16 А.Б). 
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А                                                                    Б
Рисунок 16. А. Эхограмма пациента А,4 лет – визуализируются множественные фибриновые нити в виде «пчелиных сот» (стадия организации).

Б. Микропрепарат экссудата из плевральной полости того же больного. Окраска по Ван-Гизону, увеличение х 250. Стрелка  - сосудистые щели в экссудате.

При внутрилегочных формах диагностическая ценность УЗИ сохранялась при наличии инфильтративного процесса вокруг образования (рисунок 17 ).
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Рисунок 17 Эхограмма пациента С.,17 лет абсцесс легкого на фоне выраженной инфильтрации паренхимы легкого.

Ультразвуковой метод исследования, является определяющим в констатации формы ОГДП и выборе оптимальной лечебной тактики. Морфологически подтверждена стадийность образования экссудата, что позволяет более эффективно воздействовать на очаг воспаления.

3.5 Определения уровня свободного оксипролина мочи как предиктора фибриноторакса.

Показатели оксипролина могут быть использованы в качестве маркера интенсивности склеротических процессов в тканях, а также для слежения за эффективностью лечения гнойно-воспалительных заболеваний.

Системная дисплазия соединительной ткани имеет различные висцеральные проявления, характеризуется особенностями метаболизма и является фоном для развития воспалительных, аутоиммунных, дегенеративных изменений в различных тканях и органах 

На фоне синдрома дисплазии соединительной ткани деструкция легочной паренхимы, длительная интоксикация, развитие хронического аутоиммунного воспаления, с тяжелыми  респираторными нарушениями, приводят к развитию пневмосклероза, с последующим развитием гипоксии и инвалидизации больного. 

До настоящего времени не существует единого мнения, касающегося методов лабораторной диагностики пневмосклероза, что требует разработки дополнительных маркеров раннего выявления и прогнозирования исхода процесса деструкции легочной паренхимы при ОГДП. С этой целью нами проведено изучение показателей метаболизма коллагена, а именно свободного оксипролина в биологических жидкостях.

Оксипролин (производное пролина) - одна из основных аминокислот являющихся конечным продуктом распада коллагена, что позволяет считать его маркером, отражающим катаболизм этого белка. Химическая формула оксипролина представлена на рисунке 9 
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Рисунок 18.  Химическая формула оксипролина
Около 20% оксипролинсодержащих пептидов, высвобождаемых из коллагеновых молекул, экскретируется с мочой. Только 1% оксипролина мочи находится в свободном виде, остальные 99% являются компонентами пептидов. При нарушениях синтеза коллагена уменьшаются поперечные связи в фибриллах коллагена, что приводит к возрастанию содержания легкорастворимого коллагена. Поэтому у больных с нарушенным метаболизмом соединительной ткани, увеличивается экскреция оксипролина с мочой, содержание его свободной фракции и уменьшается содержание связанной фракции. При этом выраженность биохимических изменений коррелирует с тяжестью патологического процесса. Оксипролин в суточной моче обычно определяют по методике J. Bergman и R. Loxley (1969), в модификациях (Е.И. Дайхин и соавт., 1983; П.Н. Шараев, 1981). Максимальные величины экскреции оксипролина наблюдаются в раннем возрасте, затем отмечается их снижение, максимально выраженное в возрасте до 7 лет. 

    Согласно литературным данным, показатели экскреции оксипролина могут меняться при различных воспалительных заболеваниях, в частности при пиелонефритах, сопровождающихся развитием нефросклероза, при синдроме дисплазии соединительной ткани (В.Л. Кашина (2002), Н.А. Золотарева (2003)). Нами представилось целесообразным сравнить 2 группы детей по показателям оксипролина в моче: группу пациентов с рефлюкс-нефропатией и исходом в нефросклероз и группу детей, перенесших ОГДП с имеющимися признаками ДСТ, с хронизацией воспалительного процесса в легких в виде фибриноторакса (ФТ).

Проведен анализ  показателей  на свободный оксипролин мочи в двух группах детей:  первую группу  (30) составили дети с РН (девочки – 22, мальчики – 8), вторую группу (15) с ФТ (девочки – 9, мальчики - 6)  в возрасте от 1 года до 17 лет. В контрольную группу включены дети – 12 чел (подгруппа сравнения), не имеющие патологии со стороны дыхательной и мочевыделительной систем.
Состояние метаболизма коллагена оценивалось по количеству оксипролина в моче. Таблица 9.

Таблица 9. 

Содержание оксипролина в моче у детей разных групп.
	№
	Группы пациентов
	Кол-во пациентов
	Значения оксипролина (мкм/л)
	Достоверность различий

	
	
	n
	M±m
	P<

	1
	ПМР 
	30
	407 ± 164,79
	0,01

	2
	фибриноторакс
	15
	327±101,15
	

	3
	Контрольная группа
	12
	247,41 ± 14,35
	


Примечания: n – количество больных, M – значение оксипролина, m – значение стандартного отклонения, P – достоверность различий между группами.

При изучении и сравнении полученных значений оксипролина выделены следующие различия. В контрольной группе повышения показателей оксипролина мочи ни в одном случае отмечено не было.

В анализах мочи  у пациентов с ПМР  показатели оксипролина были увеличены на 30 % и более по сравнению с возрастными нормами. Во группе с ФТ показатели оксипролина у 13 детей были выше  возрастной нормы на 5-15%, (и только у 2 пациентов были в норме), что свидетельствует о происходящих деструктивно - склеротических процессах в почечной и легочной паренхиме,.

Отмечено, что у детей при рефлюкс-нефропатиии, эти изменения носят более выраженный характер, связанный с нарушением обмена основного вещества соединительной ткани в органе мишени. Тем не менее, увеличение уровня свободного оксипролина мочи может быть использовано в прогнозировании пневмосклероза у больных, перенесших ОГДП.

3.6 Результаты пульмоносцинтиграфии  в диагностике пневмосклероза.

За период с 2010 по 2014 гг. нами обследованы 23 больных ОГДП и лиц молодого возраста с фибринотораксом, возникшем после перенесенной ОГДП. Пациент направлялся на сцинтиграфическое исследование, спустя не менее 1 года после перенесенного острого заболевания, при отсутствии патологии на контрольной рентгенограмме, но при остаточных явлениях на ультразвуковом исследовании – скоплениях фибрина в полости плевры. Ультразвуковое сканирование плевральных полостей выполнено с применением аппарата Philips iU22. (Рис. 19). Как правило, такие пациенты снимаются с диспансерного наблюдения и не получают реабилитационного лечения.
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Рисунок 19. Эхограмма пациента C.,7 лет фибриноторакс слева(стрелка - фибринозные наложения в костно-диафрагмальном синусе слева). 1 год после перенесенной ОГДП.
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Рисунок 20. Рентгенограмма пациента В, 5 лет А – ОГДП справа легочно-плевральная форма; Б- тот же пациент спустя 1 год.
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Рисунок 21. Данные перфузионной сцинтиграфии при фибринотораксе пациента В. 6 лет спустя 1 год после перенесенной ОГДП справа. Правое легкое: отмечается снижение накопления РФП в нижних зонах правого легкого (стрелка) от 11,7 до 13,5 % (норма до 22,2±3,1 по данным В.Н. Корсунского). Левое легкое форма и размеры обычные, накопление РФП достаточное, показатели регионарной перфузии в пределах нормы.
Исследуемым пациентам, мы выполняли перфузионную пульмоносцинтиграфию (Рис 12). В качестве референтных значений использовали показатели регионарной перфузии легких, приведенные в таблице 10.

Таблица 10.

Сцинтиграфические показатели регионарной перфузии легких в норме.
	ПЕРФУЗИОННЫЙ КРОВОТОК, %

	Зона легких
	Данные В.Н.Корсунского

(Корсунский и др., 1987)
	Данные А.Н.Буюкляна

(Буюклян и др., 1975)

	Правое легкое

	Верхняя
	7,2±2,1
	6,6±0,3

	Средняя
	18,9±2,6
	16,6±0,6

	Нижняя
	28,6±4,2
	29,0±0,8

	Левое легкое

	Верхняя
	7,4±2,0
	6,5±0,2

	Средняя
	17,2±2,3
	16,7±0,6

	Нижняя
	22,2±3,1
	25,2±0,8


Пациенты обследованы спустя 1 год (16 человек) и более года - 7, после перенесенной легочно-плевральной формы ОГДП. Сцинтиграфическая картина у этих групп пациентов имела некоторые значимые изменения, позволяющие утверждать, что в паренхиме легкого остаются патологические следы перенесенного заболевания, что требует дальнейшей коррекции и пересмотра увеличения сроков реабилитационного лечения в сторону увеличения.

При фибринотораксе, сцинтиграфическая картина характеризуется снижением перфузии легочной ткани в зоне бывшего воспаления. На сцинтиграммах визуализируются легкие правильной формы, обычных размеров, с ровными четкими контурами. Накопление РФП в пораженных отделах диффузно снижено, распределение неравномерное. В интактных отделах легких накопление РФП достаточное, распределение равномерное. (Рис 22,23).
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Рисунок 22. Данные перфузионной сцинтиграфии при фибринотораксе. Пациент Б. 5 лет спустя 1 год после перенесенной ОГДП слева. Правое легкое: форма и размеры обычные, накопление РФП достаточное, показатели регионарной перфузии в пределах нормы. Левое легкое: незначительно уменьшено в размерах, форма неправильная, накопление РФП снижено (указано стрелкой).
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Рисунок 23. Данные перфузионной сцинтиграфии при фибринотораксе пациента Д. 19 лет, спустя 3 года после перенесенной ОГДП справа. Отмечается снижение перфузии правого легкого в нижних отделах, преимущественно по передней поверхности с компенсаторным повышением кровотока в верхних отделах легкого.

Анализ результатов лечения показал, что все 23 пациента имели отклонения на пульмосцинтиграфии, что свидетельствует о наличиеи склеротических изменений в паренхиме легкого, которые невозможно выявить  такими диагностическими методами как УЗИ и рентгенография. Как правило, отмечается компенсаторное увеличение функционирующей паренхимы легкого, не участвовавшего в патологическом процессе. (Рис 24).
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Рисунок 24. Данные перфузионной сцинтиграфии при фибринотораксе пациента К. 3 лет, спустя 1 год после перенесенной ОГДП слева. Накопление РФП в проекции левого легкого снижено на 20% от нижней границы референтных значений, преимущественно за счет передних отделов средней и нижней зоны (снижение на 20% и 30% соответственно). Распределение РФП в проекции левого легкого неравномерное, определяются очаги снижения накопления РФП во всех отделах легкого (наиболее выраженные до 58% в проекции нижнего сегмента левого легкого). Накопление РФП в проекции правого легкого повышено на 22% (за счет передних отделов верхней зоны до 68%).
Пульмоносцинтиграфия использовалась нами для объективной оценки состояния легочной паренхимы, определения состояния микроциркуляции у больных с фибринотораксом после перенесенной ОГДП. Анализ результатов пульмоносцинтиграфии заставил нас удлинить до 3 лет сроки реабилитации больных, расширить список лекарств для ликвидации плевральных спаек, предупреждения процесса пневмосклероза. С этой целью стали шире использовать лекарства с протеолитической активностью пролонгированного действия (лонгидаза), внедрены в практику больницы физиотерапевтические методы с дефиброзирующим эффектом (фонофорез с полиминеральными пластинками). Пульмоносцинтиграфию необходимо включать в арсенал методов обследования пациентов с фибринотораксом. 

3.7 Оценка трофического статуса у детей и лиц молодого возраста перенесших ОГДП.

Сегодня в медицинской среде существует устойчивое мнение о тесной взаимосвязи состояния метаболизма, состава тела человека и характера и терапии большинства известных заболеваний. Компенсация органных дисфункций, оптимизация адаптации связываются, прежде всего, с нормализацией всех видов обмена, иммуномодулирующего, детоксикационного, антиоксидантного эффекта адекватного лечебного питания.[72;74] Это положение подтверждено концепцией сбалансированного питания А.А. Покровского [106], и теорией адекватного питания А.М.Уголева [119]. Удалось сформулировать понятие о трофологии- "науке о питании, пище, трофических  связях и всей совокупности процессов ассимиляции пищи на всех уровнях организации живых систем (от клеточного до биосферного)" [119]. Была доказана  важная роль нарушений эндосимбионтных отношений в организме человека в патогенезе множества заболеваний [97;129], в том числе болезней органов дыхания, сопровождающихся гипоксией тканей. К настоящему времени установлено, что у детей и лиц молодого возраста с заболеваниями органов дыхания почти постоянно имеет место гипоксический синдром с нарушением окислительно-востановительных процесов в митохондриях - основных "поставщиков" энергии в клетках. Снижение функции митохондрий характеризуется активизацией процесса гликолиза, который при гипоксии сопровождается повышением в тканях молочной и пировиноградной кислот, перекисных соединений, нарушением обмена кальция ( Темин П.А,1998; Вельтишев Ю.Е. 1999; Сухоруков В.С.2009; Клембовский А.И. Николаева Е.А.2000; de Vries M.C.2007; Gdi:S.2008). Данные литературы свидетельствуют о том, что повышение продукции молочной кислоты возникает при гипоксических состояниях любой этиологии в том числе и при болезнях органов дыхания ( Леонтьев В.К.,2007; Сухоруков В.С. 2004,2008; Царетородиев А.Д.2006; Scheper G.C.2007; Ohsova I 2008 ). Перечисленные условия создают высокий риск патологических изменений в тканях растущего организма ребенка. Показателем состояния здоровья является трофический (алиментарный) статус. Термин "статус питания" или трофический впервые предложен Sinelair H. в 1948 г.. Этот показатель состояния здоровья – результат взаимодействия организма с окружающей средой, посредством потребления из нее питательных веществ (Громова О.А. и соавт., 2007 г.). Научными исследованиями (Гальперин Ю.М., Луфт В.М. и соавт.,2002) доказана взаимосвязь изменений метаболизма у больных, переносящих или перенесших хирургическую инфекцию. Термин хирургическая инфекция подразумевает воспалительные заболевания, которые лечатся преимущественно хирургическими методами. В доступной литературе мы не нашли работ по изучению трофического статуса у детей, перенесших хирургическую инфекцию в острой и восстановительный периоды, практически не изученными остаются причины хронизации процесса при ОГДП. В связи с этим нами проведено изучение трофического статуса у детей с ОГДП в острый период и при исходе воспалительного процесса. Для обобщения параметров трофического статуса использовались антропометрические, лабораторные, клинико-функциональные параметры.

Для выявления особенностей соматометрии у 69 детей проводились измерения роста и веса, применялся окружностный метод, с помощью калипера (адипометра) измерялись кожно-жировые складки в 4 стандартных точках (метод Durnin–Womersley): 1– на уровне средней трети плеча над бицепсом; 2– над трицепсом; 3– на уровне нижнего угла лопатки; 4– в правой паховой области на 2 см выше средней пупартовой связки.

     В оценке соматометрических показателей, характеризующих физическое развитие детей и подростков использовался массово-ростовой индекс Рорера (ИНр). Его рассчитывают по по формуле W/H3 кг/см3, где W - масса тела (кг), Н - рост тела (м). При значении ИНр от 10,7 до 13,7 кг/м3 физическое развитие детей расценивали как гармоничное, нормальное или среднее физическое развитие детей, при ИНр менее 10,7 кг/м3 как низкое, а при значении ИНр более 13,7 кг/м3 как высокое физическое развитие у детей и подростков. 

     В основе различных способов оценки физического развития детей лежат антропометрические данные, основными из которых являются масса (W) и длина тела или рост (Н). В настоящее время наибольшее распространение нашел центильный способ интерпретации результатов антропометрии (масса тела, длина тела и грудной периметр). При проведении массовых профилактических осмотров детей и подростков допускается измерение у них только длины и массы тела, с последующим заключением об их физическом развитии. Для характеристики массы тела (нормальная, избыточная или сниженная) рекомендуются также индексные массо-ростовые формы, из которых практический интерес представляют три: масса/рост (W/H), масса/рост2 (W/H2) и масса/рост3 (W/H3). У взрослых наиболее информативным является индекс массы тела (W/H2) или индекс-Кетле (Quetlet).

Анализ соматометрических показателей у больных с ОГДП (34 чел.), перитонита (15) и в контрольной группе (20) показал, что в процессе динамического наблюдении (от 1 месяца до 1 года) в первых двух группах наблюдались нарушения питательного статуса. Причем на фоне редукции клинических проявлений хирургической инфекции эти нарушения сохранялись практически у всех пациентов первых двух групп. Результаты измерений толщины кожных складок (ТКС) и окружностей  у больных с хирургической инфекцией в остром и восстановительном периоде обобщены в таблице 11.

Таблица 11.

Сравнительные результаты измерения ТКС и окружностей у больных с хирургической инфекцией в восстановительный период.

	Результаты измерения
	ОГДП
	перитонит
	Контрольная группа
	Критерий Стьюдента (t)

	
	M
	±▲m
	M
	±▲m
	M
	±▲m
	

	ТКС двуглавой мышцей плеча (мм)
	4,07
	0,30
	3,9
	0,27
	7,15
	0,6
	р<0,05

	ТКС трехглавой мышцей плеча (мм)
	6,24
	0,56
	6,21
	0,62
	10,23
	0,78
	р<0,05

	ТКС угол лопатки (мм)
	8,90
	0,88
	8,65
	0,54
	11,12
	0,45
	р<0,05

	ТКС паховая область (мм)
	2,14
	0,78
	2,10
	0,6
	4,01
	0,37
	р<0,05

	Окружность правого плеча (см)
	14,12
	0,12
	14,56
	0,69
	15.69
	0,53
	р<0,05

	Окружность правого бедра (см)
	29,45
	0,76
	30,20
	0,77
	30,90
	0,82
	р<0,05

	Окружность правой голени (см)
	18,97
	0,38
	18,25
	0,49
	19,47
	0,63
	р<0,05


Как показано в таблице у больных с хирургической инфекцией в острый и восстановительный периоды относительно контрольной группы оказались достоверно меньшими толщина кожных складок и окружности плеча, бедер и голеней.
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Рисунок 25. Сравнительные результаты измерений ТКС у больных с хирургической инфекцией в острый и восстановительный периоды.

Трофические маркеры оценивались нами в связи с тяжестью состояния пациентов. В результате исследований были выявлены изменения трофического статуса в  восстановительный период, связанные с тяжестью состояния в острой стадии. Предварительные данные по изучению некоторых параметров трофического статуса у детей, перенесших хирургическую инфекцию позволяет высказать мнение, что наибольшие различия касаются жирового компонента массы тела. Полученные результаты указывают на тенденцию к редукции жировых депо в остром и восстановительном периоде хирургической инфекции. Представляется обоснованным объяснение затяжного течения заболевания, особенно у больных с ОГДП в сочетании с ДСТ, текущими в организме процессами патоаутокинеза; сама болезнь формирует условия дальнейшего прогрессирования  (Калинкин М.Н.1994; Ломоносов Д.А.2002.) за счет возникновения патологических взаимодействий между измененными в процессе болезни органами и системами. Предварительное изучение взаимосвязи изменений питательного статуса и нервной системы в восстановительном периоде ОГДП не дали убедительных результатов. Полагаем, что помимо ЭЭГ, которую мы применяли у детей, следует использовать другие методы для изучения факторов, оказывающих влияние на характер изменения трофического статуса и ЦНС у детей. Это дает возможность выделить группу риска, нуждающихся в оценке и коррекции изменений состава тела и ЦНС в восстановительном периоде.

ГЛАВА 4  СОВРЕМЕНЫЙ ПОДХОД К ЛЕЧЕНИЮ ДЕТЕЙ И ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА С ОГДП.

В основу главы положен анализ проведенного лечения 77 пациентов группы собственного наблюдения за период 2010-2014 гг. и историй болезни 241  пациента  за период 1996-2009 гг. Распределения по полу, возрасту, характеру и локализации деструктивного процесса представлены в главе материалы и методы.  Пациентам проводилось комплексное лечение, включающее хирургические и консервативные методы. Объем лечебных мероприятий охватывал  воздействие на макро- и микроорганизм и очаг воспаления, находящийся в легочной паренхиме или плевральной полости, с включением комплекса методов детоксикации у тяжелого контингента больных (гемосорбция, плазмаферез).

Индивидуализированного подхода требуют дети с бронхиальными свищами, абсцессами в легочной паренхиме. Подбор лечебных мероприятий преследует цель не только ликвидировать гнойный процесс  в легочной ткани и плевральных полостях но и минимизировать его последствия в виде фибриноторакса – панциря, нарушающего микроциркуляцию  и длительное время отрицательно влияющего на трофические процессы в тканях организма.

4.1. Виды лечебной помощи детям с ОГДП.

Принципы лечения ОГДП, как серьезного гнойно-воспалительного заболевания остаются прежними – воздействие на очаг, макро- и микроорганизм. Естественно, что с появлением новой аппаратуры, методик, лекарственных средств изменяются меры воздействия. Следует отметить, что проанализировав печальный опыт радикальных вмешательств на легких при ОГДП, который был накоплен в 60-70-х годах прошлого столетия, хирурги сосредоточили внимание на разработке и внедрении в практику органосохраняющих методов эндоскопической хирургии. В сочетании со щадящими малотравматическими хирургическими вмешательствами они регламентированы в различных лечебных комплексах, как методы «малой хирургии». Выбор каждого из методов или их сочетаний определяет форма легочного или легочно-плеврального процесса, стадии его клинического течения у больного.

Виды лечебной помощи отражены в таблице 12. В таблице представлен анализ лечебных мероприятий  осуществляемый детям с ОГДП, за период 1996-2009 гг. (архивный материал).

Таблица №12
Виды лечебной помощи  детям с ОГДП за период 1996-2009 гг. (архивный материал). Абс.- 241чел. 100%

	 Метод лечения
	Легочные формы

Число больных n- 50 чел.
	Легочно-плевральные формы. Число больных n – 191 чел.
	Всего число больных 241 чел.

	
	Число больных
	Кол-во операций
	Число больных
	Кол-во операций
	Число больных
	Кол-во операций

	
	абс
	%
	
	абс
	%
	
	абс
	%
	

	Бронхосанация
	14
	28
	23
	12
	6,9
	12
	26
	10,79
	35

	Плевральные пункции
	4
	8
	4
	191
	100
	299
	195
	80,91
	303

	Дренирование плевральной полости
	0
	0
	0 
	57
	29,84
	69
	57
	23,65
	69


Как видно из таблицы № 1 за 14 лет   основным видом лечения были пункции плевральной полости и ее дренирование. Поскольку манипуляции проводились «вслепую»  единственным методом объективного контроля служили рентгенограммы, к применению которых из-за лучевой нагрузки есть ограничения. Не исключено, что неадекватное санирование плевральных полостей, неполноценный рентгенологический контроль за состоянием воспалительного процесса в легких привели к тому, что 112 пациентов (46,5 %) были выписаны с фибринотораксом, а на пульмоностцинтиграммах, выполненных через несколько лет после ликвидации воспалительного процесса, выявлялись признаки пневмосклероза из-за нарушения адекватного кровоснабжения паренхимы легкого.

Таблица №13 

Виды лечебной помощи  детям с ОГДП на втором этапе за период 2010 - 2014 гг. (собственный материал). Абс.-  77 чел. 100%

	Метод лечения
	Легочные формы

Число больных n- 9 чел.
	Легочно-плевральные формы. Число больных n – 68 чел.
	Всего число больных 77 чел.

	
	справа
	слева
	справа
	слева
	

	
	Число больных, 

(абс, %)  

 Кол-во       операций
	Число больных, 

(абс, %)  

      Кол-во операций
	Число больных

абс

%

Кол-во операций
	Число больных

абс

Кол-во операций
	Число больных

абс

%

Кол-во операций

	Бронхоcкопия
	бронхосанация
	3
(33,3%)
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	бронхоокклюзия
	0
	0
	0
	0
	2
(2,9%)
	2
	0
	0
	2
(2,26%)
	2

	Плевральные пункции под контролем УЗИ.
	1
(11,1%)
	1
	0
	0
	38
(55,9%)
	49
	30
(44,1%)
	38
	69
(89,6%)
	88

	Пункции полостей абсцессов с использованием методики Ившина
	1
(11,1%)
	1
	1
(11,1%)
	1
	0
	0
	0
	0
	2
(2,59%)
	2

	Дренирование плевральной полости  под контролем УЗИ.
	0
	0
	0
	0
	9
(13,2%)
	9
	7
(10,3%)
	7
	16
(20,78%)
	16

	ВТЛ
	0
	0
	0
	0
	5
(7,35%)
	7
	6
(8,8%)
	6
	11
(14,2%)
	13


Как видно из таблицы, характер помощи детям с ОГДП на втором этапе объективизирован, благодаря использованию приобретенной аппаратуры. Внедрена новая методика санации плевральной полости – видеоторакоскопическая ликвидация сращений плевры и техника проведения дренирования и пункции полости плевры под контролем УЗИ. Тем не менее основным методом лечения при  легочно-плевральных формах ОГДП остаются пункции и  дренирование плевральных полостей. 

Показаниями для пункции плевральной полости у детей является необходимость удаления из ее полости экссудата, воздуха, транссудата и крови.
К недостатками методики относим: 1 - риск ранения межреберных сосудов; 2 -повреждение легкого; 3 - недостаточная эвакуация экссудата.

Техника пункции плевральной полости хорошо известна. В связи с тем, что с 2010 г. методика пункции плевральной полости усовершенствована нами и выполняется под визуальным контролем с использованием ультразвукового сканера полагаем целесообразным остановиться на ней подробнее.

Для пункции необходима игла длиной 10-12 см и диаметром не менее 1 мм, соединенная герметично с резиновой или полиэтиленовой трубкой длиной 5-10 см. Выбор места пункции определяют на основании физикальных и рентгенологических данных. Кожу обрабатываем дезинфицирующим раствором. При выполнении пункции под местной анестезией раствор новокаина (0,25-0,5%) вводим с помощью обычной инъекционной иглы -  сначала внутрикожно, затем послойно инфильтрируем подкожную клетчатку, межреберные мышцы, вплоть до плевры. На катетер с пункционной иглой накладываем зажим или к ней присоединяем шприц с раствором новокаина. Прокалываем кожу, в подкожной клетчатке кончик иглы смещаем на одно межреберье кверху и по верхнему краю ребра осторожно продвигаем через межреберье до исчезновения сопротивления, затем конец иглы направляем кверху и продвигаем параллельно внутренней поверхности грудной клетки еще на несколько миллиметров. Снимаем с катетера зажим и вводим 1​-2 мл раствора новокаина. При потягивании поршня в шприц начинает поступать содержимое плевральной полости. Пункцию обычно заканчиваем введением в плевральную полость антибиотиков.

С 2010г. нами усовершенствована нами и выполняется методика пункции плевральной полости под визуальным контролем с использованием ультразвукового исследования (УЗИ). Пункция плевральной полости под контролем УЗИ показана пациентам в серозно-гнойной стадии эмпиемы. Повторные плевральные пункции, как самостоятельный метод лечения, применяются в случаях выраженной гнойной интоксикации и небольшом количестве жидкого серозно-гнойного экссудата, без наличия воздуха в полости плевры.
Показаниями для дренирования плевральной полости у детей служит необходимость удаления содержимого при различных вариантах эмпиемы плевры, пневмотораксе, а также  контроля за накоплением содержимого в плевральной полости и эвакуации его после операций на органах грудной полости. Техника проведения: больной находится на здоровом боку с подложенным под него валиком. Горизонтальный разрез кожи длиной 1-1,5 см проводим в седьмом – восьмом межреберье по средней подмышечной линии с последующим введением в него троакара. Кожные края раны смещаем кверху на одно межреберье, и прокалываем грудную клетку троакаром. Стилет троакара извлекаем, а обойму продвигаем вглубь и кверху вдоль грудной стенки, фиксируем с последующим введением через нее  дренажной трубки до отметки, чтобы последнее отверстие на трубке находилось в плевральной полости на 2-3 см от грудной стенки. Обойму троакара извлекаем. Трубку фиксируем к коже шелковым швом за «баранку». Эвакуация содержимого обеспечивается пассивным его оттоком или активной аспирацией.
К недостатками метода относим: 1 - риск ранения межреберных сосудов; 2 - повреждение легкого; 3 - образование подкожной эмфиземы.
С 2010г. в  клинике перед дренированием выполняем полипозиционное УЗИ органов грудной клетки, оцениваем количество и качество патологического содержимого плевральной полости. Намечаем максимально выгодную «точку» для дренирования. С этой целью у детей используем комплект инструментов Ившина: пункционное устройство для дренирования полостных образований (УДПО-1) с ультразвуковыми метками, дренажом 12 CH. Техника операции: положение больного на здоровом боку с подложенным под него валиком. Проводим горизонтальный разрез кожи длиной 0,3-0,5 см в межреберье в проекции предполагаемого дренирования. Затем под контролем УЗИ выполняем прокол грудной стенки УДПО-1 с заранее установленным на нем дренажом 12 СН. После пункции плевральной полости из устройства извлекаем стилет, при получении гноя устанавливаем дренаж в плевральную полость, УДПО-1 извлекаем, дренаж фиксируем к коже отдельными швами. Эвакуация содержимого обеспечивается пассивным его оттоком или активной аспирацией.
Таким образом, дренирование плевральной полости под контролем УЗИ является эффективным методом лечения эмпиемы плевры у детей, преимущество которого заключается в установке дренажа в проекции максимального скопления гноя, в том числе при отграниченных плевритах, без риска повреждения органов грудной клетки и развития подкожной эмфиземы.

Для наблюдения за процессом формирования деструктивных изменений, а также за характером содержимого плевральных полостей проводим динамическое эхографическое исследование с частотой, зависящей от тяжести состояния ребенка, динамики клинического состояния и результатов предыдущего исследования. В большинстве случаев детям с деструктивными пневмониями проводим УЗИ каждые 1-2 суток до стабилизации состояния, после чего 1 раз в 2-3 суток. Выполняем полипозиционное сканирование (эпигастральный, субксифоидный, межреберные, парастернальные и паравертебральные доступы) в положении ребенка на спине и сидя. С 2010 года все манипуляции проводим под контролем УЗИ. Таблица 3

Таблица 14
Хирургические манипуляции при ОГДП, проведенные с помощью УЗИ в зависимости от стадии воспалительного процесса в плевральной полости (данные 2010 – 2014 гг.)

	Стадия заболевания при поступлении по результатам УЗИ
	1 пункция


	2 пункции


	3 и более пунк

ций
	дренирование

	Серозно-гнойная  

(n-35)
	16
	9
	10
	+2

	Гнойно-фибринозная

(n-43)
	6
	4
	33
	+7

	Организации 

(n-15)
	5
	1
	1
	+2

	Внутрилегочная форма ОГДП

(n-19)
	-
	-
	-
	+1


На все манипуляции, проводимые под контролем УЗИ, получены сертификаты ноу-хау.
4.1.1 Показания и противопоказания к торакоскопическому адгезиолизису у детей с ОГДП.

Раннее хирургическое вмешательство при фибринотораксе и эмпиеме плевры с целью эвакуации экссудата и фибрина приводит к сокращению сроков лечения. Одной из первых публикаций, посвященных применению торакоскопии при лечении деструктивной пневмонии, является отечественная работа С.Я. Долецкого, в которой описываются результаты лечения 70 детей с пиопневмотораксом. Однако более широкое распространение торакоскопия при лечении эмпиемы плевры получила лишь в середине 90-х годов XX века. По данным L.Chen, более чем в 70% случаев на поздних сроках эмпиемы плевры прибегают к хирургическому лечению, и по мнению автора, торакоскопическая санация плевральной полости является высокоэффективным методом лечения. 
Видеоторакоскопическое лечение (ВТЛ)  гнойно-фибринозного плеврита проводим у детей, находившихся на обследовании и лечении в отделении гнойной хирургии ДОКБ г. Твери с 2010 года.  ВТЛ с санацией плевральной полости, разделение спаек выполнено 11 пациентам в возрасте от 7 до 16 лет, из них 2-м детям дважды. Всем больным ВТЛ осуществлено под общей анестезией с раздельной интубацией легких, что создавало хирургу оптимальные условия для работы на неподвижном коллабированном легком. При торакоскопической санации плевральной полости используем 2—3 троакара. В качестве первого, как правило, применяем тупоконечный 5 мм троакар. Троакар вводим через имеющийся микроторакотомный разрез  (дренажное отверстие) на грудной клетке. Для второго троакара создаем достаточное для безопасного введения инструмента пространство. После этого постепенная инсуфляция СО2 способствует коллабированию легкого, что значительно облегчает манипуляции, и частично ликвидирует спаечный процесс в полости плевры. От фибрина очищаем париетальную плевру и поверхность легкого. Фибрин и экссудат эвакуируем при помощи мощного аспиратора. Рабочие троакары устанавливаем под видеоконтролем, что позволяет избегать травмы воспаленной паренхимы и диафрагмы. Обнаруженные экссудат и гной отсасываем и направляем на микробиологическое исследование. Под контролем зрения выполняем разрушение спаек и сращений плевры для максимального выделения легкого. Механически удаляем фибрин с париетальной и висцеральной плевры. В конце операции проводим туалет плевральной полости раствором фурациллина. Операцию заканчиваем дренированием плевральной полости через один из доступов. В конце процедуры в плевральной полости оставляем одну или две дренажные трубки, которые подсоединяем к аппарату активной аспирации, или налаживаем систему пассивного дренирования по Бюлау. Средняя продолжительность операции составляет 37 мин. Во время операции осложнений не было. Клинический эффект ВТЛ проявляется в положительной динамике состояния ребенка в виде уменьшения явлений интоксикации и дыхательной недостаточности. Увеличивается экскурсия грудной клетки, аускультативно улучшается дыхание. Рисунки 26,27
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Рисунок 26. Видеторакоскопическая картина сращения плевральных листков при ОГДП.
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Рисунок 27. Видеторакоскопическая картина свободной плевральной полости после выполненного ВТЛ.
При микробиологическом исследовании экссудата и гнойного содержимого плевральной полости высеяны  стафилококк, стрептококк, смешанная флора.

Общепризнанными преимуществами эндохирургических методов лечения являются: малая травматичность операционного доступа и манипуляции; отличный обзор и визуальный контроль всех этапов операции, благодаря специальному освещению и интраоперационному увеличению; раннее восстановление нарушенных функций организма и физической активности пациента; уменьшение количества послеоперационных осложнений; сокращение сроков пребывания в стационаре, достижение отличного косметического результата. Торакоскопия может быть выполнена у большинства детей с эмпиемой плевры в гнойно-фибринозной стадии. Суть операции заключается в ликвидации фибриновых шварт, плевропульмональных сращений и санации плевральной полости. При наличии диагностированного пиофибриноторакса, независимо от давности заболевания, возможно проведение видеоторакоскопической санации плевральной полости. Однако, мы считаем что торакоскопический адгезиолизис с санацией плевральной полости, как метод выбора, должен быть включен в лечение детей с бактериальной деструкции легких на стадии наличия гнойного выпота не позднее 7 – 10 дня, до развития спаечного процесса. Применение данной методики в более поздние сроки чревато развитием осложнений, связанных с повреждением легкого при разделении плотных фибринозных спаек (кровотечением, пневмотораксом). Разрушение спаек во время ВТЛ необходимо проводить тупым путем с использованием манипулятора и отсоса для формирования единой плевральной полости и удаления деструктивных масс. При проведении ВТЛ показанием к декортикации легкого является выраженное утолщение плевры с массивными швартами, отсутствие экскурсии легкого при форсированном дыхании. По окончанию ВТЛ необходимо дренирование плевральной полости. 
Ультразвуковой метод исследования, является определяющим в констатации формы ОГДП и выборе оптимальной лечебной тактики. Торакоскопический адгезиолизис и санация плевральной полости – эффективные методы лечения эмпиемы плевры у детей, преимуществом которых служат хорошая визуализация всей плевральной полости, позволяющая провести её максимальную санацию и добиться расправления легкого.

4.1.2. Абсцессы легкого и применения методики В.Г. Ившина для их лечения.
За период с 2010 по 2014 гг. нами наблюдалось 9 пациентов, у которых ОГДП осложнилась образованием абсцесса, которые требовали особого подхода к лечению. У 2 пациентов гнойник по данным КТ располагался субплеврально, что исключало возможность его самостоятельного опорожнения через ТБД и создавалась угроза его прорыва в полость плевры. Абсцессы опорожнены, благодаря методике и устройству. разработанным профессором В.Г. Ившиным. 

Показанием для дренирования абсцесса являются его расположение (субплеврально или в легочной паренхиме недалеко от поверхности), и необходимость удаления гнойного содержимого из полости абсцесса. Техника операции. Перед дренированием выполняем полипозиционное УЗИ органов грудной клетки с оценкой состояния паренхимы легкого и плевральной полости. При наличии абсцесса в паренхиме легкого определяем его размеры, глубину залегания и количество содержимого. Намечаем максимально выгодную «точку» для дренирования. С этой целью используем комплект инструментов Ившина: пункционное устройство дренирования полостных образований (УДПО-1) с ультразвуковыми метками, дренаж 12 CH. Больного укладываем на здоровый бок с подложенным под него валиком. Проводим горизонтальный разрез кожи длиной 0,3-0,5 см в межреберье в проекции предполагаемого дренирования. Под контролем УЗИ выполняем прокол грудной стенки УДПО-1 с заранее установленным на нем дренажом 12 СН. После пункции абсцесса из устройства извлекаем стилет, при получении гноя устанавливаем дренаж в полость абсцесса. УДПО-1 удаляем, дренаж фиксируем к коже отдельными швами. Эвакуация содержимого обеспечивается пассивным его оттоком или активной аспирацией.

Таким образом, дренирование абсцесса легкого под контролем УЗИ является эффективным методом лечения, преимуществом которого является установка дренажа в полость абсцесса без риска повреждения органов грудной клетки и развития подкожной эмфиземы. 

Недостатками методики являются: 1 - риск ранения межреберных сосудов: 2- возможность повреждения легкого: 3- формирование подкожной эмфиземы.

Клинический пример. Больной О., 17 лет (история болезни № 126755) поступил 11.12.12 на 21–ый день от начала заболевания с жалобами на температуру до 37,3, малопродуктивный кашель, слабость. Переведен из ЦРБ где лечился консервативно по поводу ОГДП. Обследован в клинике ДОКБ. У пациента множественные стигмы дисэмбриогенеза. Выполнено контрольное рентгенологическое обследование, УЗИ, КТ. В проекции нижней доли левого легкого субплеврально расположенный абсцесс 55х60 мм. Учитывая отсутствие положительной динамики от консервативного лечения, 20.12.2012 выполнена чрезкожная пункция абсцесса под контролем УЗИ,  получено 30 мл густого гноя. Манипуляция прошла без осложнений. Мальчик выписан 27.12.12 в удовлетворительном состоянии, на контрольной рентгенограмме деструктивная полость не определяется. На контрольной бронхоскопии признаков эндобронхита нет. Рисунок 28
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Рисунок 28. Рентгенография легких больного О. 17 лет до лечения и после чрезкожного дренирования абсцесса легкого по методике В.Г.Ившина.

4.1.3. Бронхиальные свищи. Место бронхоскопии в лечении бронхиальных свищей.

При ОГДП у некоторых пациентов в легком формируется воздушная полость или множественные воздушные полости – буллы. Одни из булл могут не менять своих размеров и со временем исчезают. Другие имеют связь с бронхиальным деревом, склонны к прорыву в плевральную полость, что сопровождается плевропульмональным шоком, коллабированием легкого и создает угрозу для жизни больного. Не исключен и механизм образования бронхиального свища за счет прорыва в полость плевры, близко расположенного к поверхности легочной ткани абсцесса.

Нами пролечено  14 больных с ОГДП, из которых у 13 наблюдалось единичные бронхиальные свищи в легком, а в одном случае при двухсторонней деструктивной пневмонии свищи образовались в обоих легких.

Наличие бронхиального свища утяжеляет состояние больного и требует индивидуализированного подхода в лечении в зависимости от клинической картины. Возможны несколько вариантов течения заболевания. Формирование свища всегда сопровождается развитием пневмоторакса или пиопневмоторакса. В 4 наблюдениях он протекал особенно тяжело в силу возникновения клапанного механизма, когда перфорационное отверстие в легком расширяется на вдохе и закрывается на выдохе. Проникший, в плевральную полость воздух постепенно накапливался в большом количестве. В результате постоянно нарастающего внутриплеврального давления резко смещаются органы средостения, наблюдается перегиб крупных сосудов, смещение трахеи и бронхов приводят к расстройству дыхания и циркуляции крови в большом и малом круге кровообращения. Наступает коллабирование легкого на стороне поражения и ухудшается функция другого легкого. Такие пациенты требуют экстренной помощи – дренирования плевральной полости с активной аспирацией его содержимого.

Возможно самостоятельное закрытие бронхиальных свищей на протяжении 5 -10 суток (8 больных) после применения плевральных пункций. При сохранении бронхиального свища более 10 суток меняем тактику, прибегая к временной окклюзии бронхов (2 наблюдения). Суть метода заключается в том, что во время бронхоскопии в долевой или сегментарный бронх (бронхи) устанавливаем бронхоблокатор (поролоновый шарик необходимого диаметра, смоченный антисептиками) для перекрытия потока воздуха через бронхиальные свищи. После этого здоровые отделы легкого расправляются и участвуют в акте дыхания. Бронхоблокатор удаляем при повторной бронхоскопии через 7-10 суток. За этот период между плевральными листками образуются спайки, удерживающие легкое в расправленном состоянии. 
Следует подчеркнуть важную роль санационной бронхоскопии при наличии бронхиальных свищей. Наличие эндобронхита, скопление в просвете бронхов гнойной мокроты приводят к обтурационному ателектазу. Наличие двухсторонней деструктивной пневмонии, осложненной образовавшимися бронхиальными свищами, представляет угрозу для жизни ребенка в силу развития септического процесса и может привести к летальному исходу. Приводим пример.

Клинический пример. Больная Д., 4 лет, поступила в клинику 23.03.2009 г. с двухсторонней ОГДП, пиопневмотораксом, возникшим после ОРВИ, находилась на ИВЛ и умерла через 32 сут после поступления в клинику 25.04.2009 г. Из анамнеза известно, что девочка часто болела ОРВИ. 13.03 появились кашель, боль в грудной клетке без четкой локализации, госпитализирована в соматическое отделение, с диагнозом двухсторонняя пневмония. При осмотре выявлены множественные стигмы дисэмбриогенеза, кардиальная стигматизация (ПМК 1 ст.) Получала инфузионную терапию: белковые и солевые препараты, сердечные и антибактериальные средства. Состояние временно улучшилось, исчезла тахикардия. Однако 23.03.2009 наступило ухудшение состояния, связанное с проявлениями дыхательной недостаточности. В РАО ДОКБ переведена на ИВЛ. Через сутки выявлен пиопневмоторакс слева, установлен дренаж по Бюлау, фиксировалось отхождения гноя и воздуха, спустя 5 дней вновь ухудшение состояния, связанное с падением сатурации. Проведены торакоцентез, дренирование правой плевральной полости, справа прекратилось отхождение воздуха на 7 сутки, слева продолжилось отхождение воздуха более 10 суток. Предпринята бронхоокклюзия левого, сегментарного бронха. Спустя 7 дней обтуратор удален, однако функционирование свища продолжилось. Состояние больной ухудшилось: АД нестабильное — от 120—100 до 90—60 мм рт.ст. Тахикардия. Дыхание жесткое, продолжена ИВЛ. За время нахождения в РАО получала внутривенно  глюкозу, солевые растворы до 1,5 л в сутки, СЗП, эритроцитарную массу и другие средства. Антибиотики: тиенам, ванкомицин, метрогил в возрастных дозировках. В крови: Нb 104 г/л; эр. 3,2 • 1012/л; л. 17,8 • 109/л; СОЭ 64 мм/ч. В моче: относительная плотность 1012; белок 0,33. Белок крови 58 г/л; глюкоза 3,6 ммоль/л; креатинин 200 мкмоль/л; билирубин 24 мкмоль/л. Крайне тяжелое состояние длилось на протяжении всего периода лечения. Рентгенологически — сохранялась двусторонняя деструктивная пневмония. На ЭКГ — морфология зубца ST—T трактовалась наличием токсикокардиального синдрома. Несмотря на проводимое лечение, через 32 дня с момента поступления наступила смерть. Клинический и патологоанатомический диагнозы совпали. На вскрытии подтвердилось наличие бронхиальных свищей в обоих легких на фоне сепсиса. Рисунок 29,30.

Рисунок 29. Дренаж в правой плевральной полости. 
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Рисунок 30. Введенный в ТБД краситель распространяется к висцеральной плевре (зона функционирования бронхиального свища).

Другой клинический пример демонстрирует благоприятный вариант течения ОГДП с наличием бронхиального свища.

Клинический пример. Пациент К, 3 года Госпитализирован в РАО ДОКБ 20.02.2014 г. с двухсторонней ОГДП с жалобами на повышение температуры до 38 - 39 гр . в течение 3- х дней , насморк Из перенесенных заболеваний: до 1 года - в 4 мес . - анемия - 90 г/ л ., в 7 мес. - о. бронхит ( с повышением темпер. до 38 гр.) , в 11 месяцев . - о. тонзиллит . В 2013 г. - ветряная оспа. Проживают в частном неблагоустроенном доме с печным отоплением, Социальный анамнез - семья неполная. Наследственность не отягощена При осмотре состояние тяжелое. Зев гиперемирован. Признаков внешней и внутренней стигматизации не выявлено. Лимфоузлы не увеличены. Тоны сердца, звучные ритмичные, ЧСС - 100 в мин . Дыхание жесткое, ослаблено  в обоих легких в нижних отделах, влажные хрипы слева , ЧД - 30 в мин. Печень не увеличена  Стул и диурез в норме. На рентгенограммах в прямой и боковой проекции: затенения слева и справа в нижних отделах (Рисунок 31 А). Корни расширены, синусы завуалированы. Сердце б/о .Трижды выполнялась плевральная пункция получено 60, 120. 150 мл гноя. На 6 сутки торакоцентез слева, отмечается отхождения гноя и обильно воздуха (Рисунок 31 Б). Отхождение воздуха прекратилось на 11 сутки, выполнено 3 санационные бронхоскопии. Дренаж убран на 16 сутки. Получал весь комплекс лечения. На рентгенограмме при выписке – явления фибриноторакса, по УЗИ слева в плевральной полости фибрин 45х30 мм (рисунок 31 В).
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Рисунок 31 Рентгенограммы больного К., 3 лет А- при поступлении; Б- на 6 сутки лечения; В- при выписке. 

Применение санационно-диагностических бронхоскопий у пациентов с бронхиальным свищем способствует улучшению реологических свойств мокроты, стимуляции кашлевого рефлекса, и, тем самым, быстрейшему восстановлению проходимости всех отделов бронхиального дерева, самостоятельному закрытию свища.

Алгоритм выбора лечебной тактики при острой гнойной деструктивной пневмонии по данным УЗИ.









    Узи+Rg





                                                                                                                                             ! дополнительно КТ,МРТ,Rg
4.2. Консервативное лечение ОГДП

Существенное место в комплексном лечении детей с ОГДП занимает антибактериальная терапия.

При первичном назначении антибиотиков (до получения результатов бактериологического и серологического исследований) следует ориентироваться на общую тяжесть состояния больного, длительность заболевания и проводимую ранее антибиотикотерапию. 

У всех детей, поступающих в специализированный стационар после  продолжительного лечения в условиях инфекционных или педиатрических отделений, антибиотикотерапию необходимо назначать с учетом высокой вероятности участия в патологическом процессе грамотрицательной микрофлоры. Препаратами выбора при этом являются цефалоспорины III–IV поколения в сочетании с аминогликозидами 2 - 3 поколения (неомицин, амикацин).

При затяжном течении процесса, тем более, если ребенок подвергался инвазивным вмешательствам (повторные пункции или дренирование плевральной полости, длительная катетеризация центральной вены, интубация трахеи) в комплекс антибактериальной терапии следует вводить метронидазол, имея ввиду высокую вероятность участия в процессе анаэробных микроорганизмов.

При наличии у ребенка выраженных признаков микробной интоксикации на фоне предшествующей неэффективной комбинированной антибиотикотерапии, препаратами выбора становятся карбапенемы (тиенам или меронем), которые на сегодня являются наиболее поливалентными из всех антибактериальных химиопрепаратов.

Эффективность антибактериальной химиотерапии следует оценивать, ориентируясь в первую очередь на клинико-рентгенологическую динамику процесса и данные гемограммы: ко 2-4 суткам адекватной антибиотикотерапии значительно уменьшаются проявления интоксикации и дыхательной недостаточности (температура снижается до субфебрильной, «уходят» проявления микроциркуляторные нарушения, уменьшается одышка, у детей появляется аппетит, нормализуется функция кишечника). В анализах крови отмечается выраженное снижение лейкоцитоза (например – с 28 до 12 тыс. лейкоцитов), исчезают юные формы нейтрофилов, появляется тенденция к нарастанию гемоглобина. Динамика физикальных проявлений при этом может оставаться  достаточно «скромной»: несколько улучшается проводимость дыхания в зоне поражения, над которой выслушиваются в большем или меньшем количестве разнокалиберные влажные хрипы (что является признаком улучшения дренажной функции бронхов). У детей с пиопневмотораксом или пневмотораксом появление хрипов, наряду с данными перкуссии, свидетельствует о том, что легкое «расправляется». В эти сроки на контрольных рентгенограммах грудной клетки у детей с инфильтративно-деструктивными формами заболевания отмечается уменьшение интенсивности инфильтрата и появление признаков наличия деструктивных очагов. При легочно-плевральных формах поражения незначительно снижается интенсивность плевральных наложений (при фибринотораксе их может еще и не быть), легкое бывает расправлено (может сохраняться парциальный пневмоторакс или небольшие по объему внутриплевральные осумкования), свободная жидкость в полости плевры не определяется. Важно подчеркнуть, что при положительной динамике заболевания контрлатеральное легкое остается вне воспалительного процесса. При сохранении проявлений интоксикации, гипертермии и выраженных воспалительных изменениях в анализах крови в течение 2–3 суток вне зависимости от физикальной и рентгенологической динамики процесса необходимо производить смену антибиотиков. Длительность антибактериальной терапии у детей с ОГДП колеблется, как правило, от 10-ти до 20 суток. Отменяют антибиотики, опираясь, прежде всего, на клинико-лабораторные показатели течения процесса. Первоначально отменяют один из препаратов (чаще всего – аминогликозид), через 2–3 дня – второй. Обязательными условиями отмены являются: купирование интоксикации и дыхательной недостаточности, стойкое снижение температуры до нормальной или субфебрильной (в пределах 37,0-37,5оС), нормализация лейкоцитарной формулы крови. Физикальная и рентгенографическая динамика заболевания решающего значения при этом не имеют. Субфебрильная температура и небольшой лейкоцитоз могут наблюдаться после отмены антибиотиков еще в течение 5–7 суток, что бывает связано с процессом резорбции остаточных плевральных наложений и не служит показанием к возобновлению химиотерапии. Естественно, что длительную антибактериальную химиотерапию следует проводить на фоне профилактики грибковой суперинфекции и дисбиоза кишечника. В этих целях в последние годы применяются современные противогрибковые препараты (низорал, дифлюкан) и пробиотики (линекс, пробифор и пр.). На фоне тяжелого течения бактериальной инфекции у части больных ОГДП в остром периоде заболевания отмечается угнетение противоинфекционного иммунитета: преимущественно за счет фагоцитарного звена иммунитета и умеренного снижения количества иммуноглобулинов (чаще А класса). У детей первых двух месяцев жизни имеется транзиторный гуморальный иммунитет, в связи с чем при тяжелых деструктивных пневмониях в этой возрастной группе показано назначение с иммунозаместительной целью стандартных иммуноглобулинов для внутривенного введения в терапевтических дозах 0,5 гр/кг массы тела 2-3 введения через день или ежедневно.

Важным компонентом лечения детей с легочно-плевральными формами ОГДП является энзимотерапия: при нормализации функции кишечника детям в возрасте 2-х лет и старше следует назначать вобэнзим по 2–3 таблетки х 3 раза в день в течение двух недель. Реабилитационные мероприятия у детей с ОГДП начинают уже в остром периоде заболевания (после купирования токсикоза и снижения температуры до субфебрильных цифр) с массажа конечностей и дыхательной гимнастики. При расширении двигательной активности (обычно после удаления катетера из центральной вены и дренажной трубки из плевральной полости) можно продолжать занятия лечебной и дыхательной гимнастикой в зале. В это же время начинаем и физиотерапевтическое лечение.

4.2.1 Применение полиминеральных салфеток на основе природной йодобромной воды (Алзан) у детей с фибринотораксом.

Острая бактериальная деструкция легких после интенсивного, комплексного лечения переходит в стадию организации с формированием фибриноторакса. Обычно койко-день до стабилизации состояния больного составляет в среднем 25-35 дней. Но стабилизация состояния с сохранением фибриноторакса не дает повода утверждать о выздоровлении больного. Поэтому до настоящего времени продолжают оставаться дискутабельными вопросы о комплексном лечении фибриноторакса, включающем медикаментозные и физиотерапевтические средства. При анализе историй болезни (архивный материал), нами обращено внимание на группу детей, выписанных из стационара с явлениями фибриноторакса. При изучении отдаленных результатов многие из этих пациентов были обследованы в амбулаторных условиях через 3 – 5 лет после перенесенного заболевания. Каких либо признаков фибриноторакса ни на рентгенограммах, ни при УЗИ контроле не было выявлено. На пульмоносцинтиграммах у этих пациентов наблюдались явления склерозирования легочной паренхимы, нарушение микроциркуляции. Используя эти ретроспективные данные, мы внедрили в клиническую практику новый способ лечения детей с фибринотораксом для ускорения сроков его прохождения. Следует сказать, что физиотерапевтические методы широко используются в лечении детей, перенесших легочно-плевральные формы острой гнойной деструктивной пневмонии.

Механизм лечебного воздействия препаратов обусловлен комплексным влиянием на организм химического и физического факторов. Физический фактор представлен гальваническим током, посредством которого не только вводятся компоненты препарата, но и проявляется действие самого тока. При проведении процедуры в подлежащих тканях активизируются системы регуляции локального кровотока, повышается содержание биологически активных веществ (брадикинин, калликреин, простагландины) и вазоактивных медиаторов (ацетилхолин, гистамин), вызывающих активизацию факторов расслабления сосудов, с последующим расширением просвета сосудов кожи и её гиперемией. В генезе существенную роль играет местное раздражающее действие на нервные волокна продуктов электролиза, изменяющих полный баланс тканей.

Расширение капилляров и повышение проницаемости их стенок вследствие местных нейрогуморальных процессов возникают не только в месте приложения электродов, но и в глубоко расположенных тканях. Наряду с усилением крово- и лимфообращения, повышением резорбционной способности тканей ослабляется мышечный тонус, усиливается выделительная функция кожи и уменьшается отек в очаге воспаления.

Постоянный гальванический ток стимулирует обменно-трофические и местные нейрогуморальные процессы в тканях, увеличивает фагоцитарную активность макрофагов и полиморфно-ядерных лейкоцитов. При этом достигаются основные лечебные эффекты, присущие вводимым лекарственным препаратам, которые потенцируют действие гальванического тока. Из физиотерапевтических процедур  наиболее широко применяются  у детей магнитотерапия, а также лекарственный электрофорез и фонофорез. Согласно литературных сведений, в 2010 году предложен физиотерапевтический способ лечения фибриноторакса с применением препаратов коллагеназы (коллализин, ферменкол), (Терехина М. И.,Уфа, 2010). Методика позволяет сократить сроки очищения плевральной полости от фибринозных напластований, в среднем, на 2,2 месяца.
Недостатки этой методики, на наш взгляд, следующие:

1. Дороговизна методики;

2. использование препаратов коллагеназы представляет высокий риск развития аллергических реакций  (ферменкол - это ферментный противорубцовый комплекс из гепатопанкреаса камчатского краба; коллализин - протеолитический фермент, получаемый из культуры Clostridium histolyticum);
3. возможность местного неблагоприятного воздействия (зуд, жжение);

4. относительно небольшой срок годности препарата.

Нами предложен другой способ физиотерапевтического воздействия на основе отечественного сырья - лечебно-профилактические «Полиминеральные салфетки». Они изготавливаются ООО «Сибминводы», согласно ТУ 9158-003-01963634-03, и  зарегистрированы, как изделия медицинского назначения и, по номенклатуре товаров работ и услуг №273 от 7 июня 2011 года, относятся к группе №102(ОКДП-2423966). Они содержат ионы натрия, кальция, магния, калия, хлора, брома, йода, бора; в микрограммовых  количествах более 20 элементов таблицы Менделеева (медь, цинк, кобальт, литий и др.) Общая сумма биологически активных компонентов на салфетке – не менее 280 мг.

Основными достоинствами препарата являются следующие:

1. составные компоненты препарата представлены химическими соединениями, постоянно входящими в состав организма человека и играющими исключительно важную биологическую роль;

2. составные компоненты содержатся в препарате в  биологических количествах и соотношениях, что определяет высокую эффективность препарата и исключает риск передозировки;

3. изготовление препарата производится без применения химических реагентов и при режимах, исключающих преобразование исходных неорганических компонентов минеральной воды;

4. йодобромная минеральная вода, основа препарата, из всех типов лечебных минеральных вод по своему макро- и микро- компонентному составу наиболее близка к составу крови человека. 
При воздействии химического фактора в организме происходит: улучшение проводимости по нервным волокнам, стимуляция холинергической передачи; регуляция тонуса симпатической и парасимпатической нервной системы; усиление процессов диссимиляции. Полиминеральные салфетки обладают рассасывающим, противовоспалительным, десенсибилизирующим антисептическим и противоотечным действием. Таким образом, ответная реакция организма на применение «Полиминеральных салфеток» не является простой суммой влияния двух факторов, составляющих единый лечебный комплекс. При применении они могут усиливать друг друга, а так же действовать самостоятельно.

Воздействие электрофореза с препаратом «Полиминеральные салфетки» у детей с деструктивной пневмонией.

Воздействие электрофореза с препаратом «Полиминеральные салфетки» у детей с деструктивной пневмонией осуществляли от препарата «Поток-1». Над салфетками размещаются матерчатые прокладки толщиной не менее 1,8 см. Они слегка отжимаются и накладываются сверху вместе с электродами. Салфетки используются с 2 полюсов. На каждую процедуру затрачивается 2 салфетки.
Показания. Подобный способ лечения показан в острый период на фоне внутриорганного электрофореза (1\2 суточной дозы внутривенно вводимого антибиотика + электрофорез «Полиминеральные салфетки» с двух полюсов) и в период стихания процесса при наличии фибриноторакса.
Противопоказания.

1- общие противопоказания для физиотерапии:

- общее тяжелое состояние ребенка;

- гипертермия;

- выраженная интоксикация;

- гипотрофия 2-3 ст.;

- болезни крови, повышенная кровоточивость;

- туберкулез в активной фазе и в период виража туберкулиновых проб;

- недостаточность кровообращения 2-3 ст.;

- выраженная почечная и печеночная недостаточность;

- злокачественные новообразования.

2- частные противопоказания:

 - острые гнойно- воспалительные заболевания;

- нарушение целостности кожных покровов в местах наложения электродов;

- распространенные заболевания кожи;

- судорожные состояния;

- индивидуальная непереносимость электрического тока.

Методика проведения. При поражении левого легкого: билатеральное наложение электродов площадью от 100 до 200 см2   в зависимости от возраста ребенка. В острый период анод располагаем вблизи очага воспаления. При поражении правого легкого электроды располагают поперечно. С целью рассасывающего действия помещают катод на очаг. Плотность тока: у детей  до 4 лет 0,01-0,02 мА/см2 ; от 4 до 6 лет – 0,02–0,03 мА/см2; от 6 до12 лет – 0,04–0,05 мА/см2;от 12 до 18 лет – 0,05- 0,08 мА/см2. Время  проведения процедуры от 10-15 минут до 20 минут ежедневно. Курс лечения составляет 10-15 процедур. Предлагаемая методика применения «Полиминеральных салфеток» для электрофореза, как в острой, так и в хронической стадии заболевания, направлена на ускорение сроков реабилитации пациента и достижение своевременной и полной санации плевральной полости у детей, переносящих или перенесших острую гнойную  деструктивную пневмонию.
Нами изучена эффективность предложенного способа у 39 детей основной группы в возрасте от 1 до 17 лет с фибринотораксом. Группу сравнения составили 40 детей аналогичного возраста, данные на которых взяты из архивного материала. У этих пациентов с целью освобождения плевральной полости от фибринозных наложений использовалось лечение, направленное на усиление периферического кровотока плевры и рассасывание плевральных спаек  с использованием дефиброзирующих методов: сочетания теплолечения (инфракрасная матрица от аппарата «Спектр» с  переменноым магнитным полем высокой и ультравысокой частоты, парафино-озокеритовые аппликации  с электрофорезом (ЭЛФ), амплипульсофорезом и  лекарственными препаратами (иодида калия 2%, лидаза).

Критерием оценки эффективности нового способа лечения фибриноторокса являлся эффект рассасывания фибринозных напластований в полости плевры, который определялся с помощью рентгенографии и ультразвукового исследования. Оценка результата лечения проводилась через один, шесть и двенадцать месяцев после перенесенной острой гнойной деструктивной пневмонии. Хорошим результатом считали клиническое выздоровление пациента. При контрольной рентгенографии инфильтрация легкого и запаянность костно-диафрагмального синуса отсутствовали. По ультразвуковому исследованию скопления фибрина в полости плевры не наблюдались. При удовлетворительном результате: достигалось и клиническое выздоровление, аускультативно наблюдалось незначительное ослабление дыхания на стороне поражения, по УЗИ фибринозные наложения в плевральной полости уменьшились. При неудовлетворительном исходе клинического выздоровления не наступало. Таблица 15 и 16. Полученные результаты

Таблица 15

Результаты лечения ФТ с применением  препарата «Полиминеральные салфетки»  Основная группа (n = 39 чел.)

	Время получения результата
	Хороший результат, n-абс (%)
	Удовлетворительный результат n-абс (%)
	Неудовлетворительный результат n-абс (%)

	1 мес.
	17 (43,5%)
	20 (51,2%)
	2 (5,1%)

	6 мес.
	25 (64,1%)
	14 (35,8%)
	0 (0%)

	12 мес.
	35 (89,7%)
	4 (10,2%)
	0 (0%)


Таблица 16

Результаты лечения ФТ с применением теплолечения, электрофореза с лидазой.  Группа сравнения (n = 40 чел.)

	Время получения результата
	Хороший результат n-абс (%)
	Удовлетворительный результат n-абс (%)
	Неудовлетворительный результат n-абс (%)

	1 мес.
	10 (25%)
	21 (52,5%)
	9 (22,5%)

	6 мес.
	16(40%)
	21 (52,5%)
	3 (7,5%)

	12 мес.
	27 (69,2%)
	13 (32,5%)
	0 (0%)


Как видно из таблиц более эффективным оказался способ лечения ФТ с применением  препарата «Полиминеральные салфетки», который позволяет добиться хорошего результата в течении 6 месяцев у 64% пациентов.

Как мы уже упоминали, не менее важной проблемой является предупреждение процессов склерозирования легочной паренхимы после перенесенной ОГДП. Используя литературные сведения о применении современных противосклерозирующих препаратов нами, начиная с 2010 года  пролечено 11 детей (6 мальчиков и 5 девочек) с признаками ФТ, клинически проявляющегося утомляемостью, одышкой при физических нагрузках и подтвержденном по УЗИ, препаратом Лонгидаза. Для контроля за эффективностью лечения использовали показатели оксипролина мочи, данные УЗИ плевральных полостей.

Всем 11 детям было проведено два курса по пять внутримышечных инъекций препарата «Лонгидаза» в дозе 1500 Ед. по схеме одна инъекция один раз в три дня. После лечения тест на оксипролин мочи повторялся и полученные данные сравнивались с исходными. Динамика изменения показателей оксипролина мочи до и после  лечения препаратом «Лонгидаза» представлена на рис 32.                                                                            Рисунок 32
Динамика изменения показателей оксипролина мочи до и после  лечения препаратом «Лонгидаза».
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Как видно из представленной диаграммы после лечения препаратом «Лонгидаза» во всех случаях отмечалось снижение количества оксипролина мочи, по сравнению с исходным уровнем. Это может свидетельствовать об уменьшении интенсивности метаболизма коллагена. При контроле УЗИ плевральных полостей во всех случаях фиксировалось значительное уменьшение количества фибрина или его полное исчезновение. Однако, небольшое количество наблюдений, отсутствие контроля за микроциркуляцией у этих пациентов с помощью пульмоносцинтиграфии требуют продолжения научных разработок для изучения эффективности препарата у детей с ОГДП. Первые результаты носят обнадеживающий характер.

4.3 Результаты лечения детей и лиц молодого возраста с ОГДП

Оценка  результатов лечения показала, что ятрогенные осложнения в виде кровотечения и пневмоторакса наблюдалось у 8 из 318 пациентов, которым выполнялись пункции и дренирования плевральной полости «вслепую». Такие осложнения зафиксированы нами в период до 2010 года, в последнее время, благодаря использованию УЗИ контроля, такие осложнения сведены к нулю. 

Отдаленные результаты комплексного лечения в сроки от 6 месяцев до 3 лет изучены у 77 пациентов основной группы и 22 пациентов молодого возраста.

Нами были разработаны следующие критерии оценки проведенного лечения. Хорошим считался результат, когда:

1. при обследовании отсутствовали жалобы на боли в грудной клетки, одышку, повышенную утомляемость;

2. не обнаруживались наложения фибрина по УЗИ;

3. отсутствовала завуалированность реберно - диафрагмального синуса, не фиксировалось уплотнение паренхимы легкого.

При удовлетворительном результате присутствовал хотя бы 1 из перечисленных симптомов. В случае неудовлетворительного исхода – наблюдался фиброторакс. Результаты лечения детей и лиц молодого возраста  представлены в таблице 17.

Таблица 17

Результаты лечения детей и лиц молодого возраста с ОГДП, n.

	Результаты лечения
	Возраст, n
	всего

	
	3 мес.- 1 год
	1-3 года
	4-6 лет
	7-11 лет
	12-15 лет
	16-18 лет
	18-25 лет


	

	
	3
	21
	24
	12
	11
	6
	22
	99

	хорошие
	3
	20
	21
	10
	10
	5
	19
	88

	удовлетворительные
	0
	1
	3
	2
	1
	1
	2
	10

	неудовлетворительные
	0
	0
	0
	0
	0
	0
	1
	1


Как видно из представленной таблицы, положительные исходы отмечены у большинства больных, что свидетельствует о правильности избранной в клинике тактики лечения. Единичный неудовлетворительный результат в группе лиц молодого возраста зафиксирован спустя 5 лет после перенесенной тяжелой формы ОГДП в виде фиброторакса.

Диспансеризация пациентов перенесших ОГДП.

Своевременное и правильное использование всего комплекса современных лечебных мероприятий позволяет достигнуть полного клинического излечения практически у всех больных деструктивными пневмониями. Однако в связи с имеющимися недочётами в организации лечения этой группы больных, недостаточным и подчас неправильным использованием современных методов диагностики, а также отсутствием клинически оправданной системы контроля за эффективностью проводимого лечения, нередко констатируется затяжное течение заболевания и переход его в хроническую форму. Кроме того, литературные данные в последнее время всё чаще свидетельствуют о том, что восстановление нормальной структуры лёгочной ткани, даже при условии энергичной терапии антибиотиками, происходит более медленно, чем до внедрения этих препаратов в широкую врачебную практику. При рассасывании пневмоний у определённой группы больных остаточные изменения в виде уплотнения межуточной ткани вдоль бронхов и сосудов могут сохраняться без клинических проявлений, до 5– 6 месяцев и более. Диагностика и лечение больных ОГДП, а также их последующее наблюдение должны осуществляться детскими хирургами стационаров, педиатрами-пульмонологами поликлиник. За лицами, перенёсшими острую пневмонию, особенно её затяжную форму, следует установить диспансерное наблюдение. Оно должно предусматривать повторные профилактические обследования в дневном стационаре с проведением им лечебно-профилактических мероприятий в случае необходимости. Рекомендуем следующие сроки таких контрольных осмотров. Первое контрольное обследование следует провести через 1 месяц после окончания основного курса лечения. В стационарных условиях детей обследуем через 1, 6 месяцев и 1 год после перенесенного заболевания. Через 1 год наряду с обязательным исследованием легких (УЗИ, рентгенография, клинический минимум), выполняем пульмоносцинтиграфию. В зависимости от результатов при необходимости выполняем 2 курса лечения лонгидазой. В связи с выявленными нарушениями трофического статуса детям рекомендуем нутриенты (питательные смеси), ноотропы. На 2 и 3 году пациентов не снимаем с диспансерного учета. И только через 3 года хорошие показатели рентгенограмм, данных УЗИ, пульмоносцинтиграмм позволяют снять пациента с диспансерного учета. Во всех случаях заключение участкового педиатра о снятии с диспансерного учёта должно быть подтверждено консультацией специалиста - детского хирурга после тщательного клинико-рентгенологического обследования. В период диспансерного наблюдения лицам, перенёсшим ОГДП, следует проводить санацию очагов хронической инфекции, в первую очередь, со стороны носоглотки и ротовой полости, назначать рациональный комплекс лечебной физкультуры и физиотерапии, использовать климатическое санаторно-курортное лечение. 

Ранняя диагностика, своевременное и полноценно проведённое лечение больных ОГДП с последующим планомерным и систематическим диспансерным наблюдением за ними — всё это будет способствовать снижению заболеваемости хроническими неспецифическими заболеваниями лёгких, предупреждению инвалидизации пациентов, их социальной адаптации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ОГДП является тяжелым гнойно-воспалительным заболеванием детского возраста. В структуре летальности при гнойно-септической патологии её удельный вес составляет, по мнению ряда авторов, до 50%. Несмотря на изученность многих аспектов этой патологии, многие вопросы, имеющие важное социальное значение (высокий процент хронизации, нарушение трофического статуса, склонность к развитию пневмосклероза) остаются нерешенными. В доступной литературе имеют место немногочисленные данные об эпидемиологии заболевания, группах риска – детях «позднего старта», имеющих внешние и внутренние  маркеры недифференцированной дисплазии соединительной ткани, особенно уязвимых по развитию ОГДП. Остаются дискутабельными вопросы о сроках, объеме торакоскопических вмешательств для предупреждения или ускорения разрешения уже развившегося фибриноторакса, а также комплекса консервативных мер, нивелирующих последствия деструктивных процессов в легких и плевральных полостях. В связи с этим в данной работе перед автором встала важная задача – обратить внимание педиатров, детских хирургов поликлиник и стационаров на вопросы ранней диагностики ОГДП, своевременного направления пациентов в специализированный стационар, а также на ликвидацию последствий этого тяжелого заболевания. Для этого требуется грамотное проведение периодов реабилитации, диспансеризации с акцентом на предупреждение хронизации процесса, нарушений трофического статуса, и развития рубцовых изменений в легочной ткани в связи с расстройством микроциркуляции. Особого внимания требует довольно многочисленная группа детей с недифференцированной дисплазией соединительной ткани и стигмами дисэмбриогенеза, склонная к тяжелому течению гнойного процесса в легких. 
Диссертация посвящена актуальной и окончательно нерешенной проблеме детской хирургии – своевременной диагностике ОГДП, тактике лечения легочно-плевральных осложнений, абсцессов, бронхиальных свищей с применением современных технических средств, ускорению прохождения фибриноторакса и его последствий, изучению отдаленных результатов, разработке сроков и объема диагностических и лечебных мероприятий в периоды реабилитации и диспансеризации. Сохранность здоровья ребенка во многом зависит от мер профилактики, адекватного проведения острой фазы заболевания и восстановительного периода. Особого внимания требует группа детей «позднего старта», имеющих внешние и внутренние стигмы дисэмбриогенеза, наиболее уязвимых к присоединению частых респираторных вирусных инфекций и хронических заболеваний верхних дыхательных путей. Поэтому очень важен симбиоз врачей первого контакта – педиатров с детскими хирургами, пульмонологами и т.д.
Следует отметить, что применяемые методы лечения, направленные на ликвидацию патологических процессов в легочно-плевральных полостях, не имеет логического завершения в виде оптимизированной схемы реабилитации, диспансеризации и ее сроков. В связи с вышеперечисленным, оценка результатов лечения ОГДП, поиск иных диагностических и лечебных мероприятий, эффективных принципов реабилитации являются актуальными. Название проблемы определили цель диссертационной работы, заключающейся  в улучшении результатов лечения детей и лиц молодого возраста с деструктивной пневмонией за счет разработки научно-обоснованной программы диагностических мероприятий, лечебной тактики, реабилитации и сроков диспансерного наблюдения. 
Для достижения цели были поставлены следующие задачи:

1. Выявить структуру, эпидемиологию бактериальной деструкции легких в Тверской области. 

2. Разработать диагностический и лечебный алгоритм ведения больных с бактериальной деструкцией легких, определить особенности течения ОГДП у лис с ДСТ.

3. Разработать показания к видеоторакоскопической санации плевральной полости.

4. Изучить исходы ОГДП и частоту возникновения фибриноторакса.

5. Изучить особенности трофического статуса у больных с деструктивной пневмонией в восстановительном периоде исхода воспалительного процесса. 

6. Сформулировать программу реабилитации детей и лиц молодого возраста после перенесенной бактериальной деструкции легких.

С целью разрешения этих задач были разработаны диагностические стандарты, методики обследования, критерии результатов лечения.

В основу работы положен анализ результатов обследования, лечения и наблюдения в отдаленном периоде следующих групп пациентов: 1 - 77 детей в возрасте от 3 месяцев до 17 лет (мальчиков – 47, девочек 30), находившихся на стационарном обследовании и лечении в период с 2010 по 2014 гг. на базе отделения гнойной хирургии ГБУЗ ДОКБ г. Твери (собственный материал); 2 - ретроспективный анализ историй болезни 241 пациента в возрасте от 1 месяца до 17 лет за период с 1996 по 2009 гг. (архивный материал). 3 - 22 пациента молодого возраста в возрасте от 18 до 25 лет, перенесших ОГДП в детском возрасте 3 – 7 лет назад, с наличием осложнений в виде фибриноторакса. 4 -  группа сравнения, разделенная на 2 подгруппы: 1) 36 соматически здоровых детей, находившихся на диспансерном обследовании в ДОКБ; 2) 45 пациентов с воспалительными заболеваниями различных локализаций – 30 с рефлюкс-нефропатией на фоне ПМР, 15 с гнойно-воспалительными заболеваниями брюшной полости, проходивших лечение в отделении урологии и гнойной хирургии ДОКБ. Таким образом, материалом работы послужила документация на 399 человек (истории болезни) и 22 карты амбулаторного обследования на лиц молодого возраста.

Ретроспективный анализ историй болезни указал на то, что наиболее часто заболевание возникало в возрастной группе от 1 года до 6 лет (45 человек, 58,4 %). Преимущественно болели мальчики. Средний возраст обследованных детей составил 5,8 ± 4,8 лет (собственный материал). Средний возраст по данным архива 5,2 ± 4,2. Возраст группы молодых людей 21,1±2,8 лет. 

Анализ архивного материала позволил раскрыть вопросы эпидемиологии, течения заболевания, методик обследования и лечения в прошедшие 13 лет (1996-2009 гг.).

Обследование молодых людей, перенесших заболевание  в раннем детстве, заставило пересмотреть сроки реабилитации и диспансерного наблюдения в связи с полученной информацией на пульмоносцинтиграмме. В отдаленные после перенесенного заболевания сроки у пациентов наблюдаются расстройства микроциркуляции и наличие очагов склерозирования на месте располагающегося ранее воспалительного процесса в легких. В группе сравнения нами изучена частота встречаемости наружных и внутренних стигм дисэмбриогенеза, возможность использования оксипролина мочи для выработки предиктора хронизации воспалительного процесса в паренхиме легкого.
Анализ собственного материала показал, что очаг деструкции локализовался в 51,9 % наблюдениях справа, в  42,9% случаях слева, в 5,2%  процесс носил двухсторонний характер.

В диссертационной работе нами использована классификация бактериальной деструктивной пневмонии легких В.М.Сергеева с соавт. (1981 г.) во многом похожая на классификацию М.Р. Рокитского, основанная на главном клинико-рентгеноморфологическом принципе.
Основная масса больных собственного материала наблюдалась с легочно - плевральными формами ОГДП (68 пациентов; 88,3%). Внутрилегочные формы встречались у 9 больных 11,7%.

Анализ клинического течения заболевания  по степени тяжести показал, что в последние  3 года (2011 – 2014 гг.) имеет место тенденция к уменьшению поступления больных в тяжелом и крайне тяжелом состоянии. Полагаем, что на догоспитальном этапе в районах области, благодаря организационным мероприятиям (повышение квалификации врачей, обеспечение ЦРБ области новым диагностическим оборудованием и т.д.), улучшилось оказание помощи детям с ОГДП.

В 10 наблюдениях (архивный материал) ОГДП сочеталась с острым гематогенным остеомиелитом и была вторичной на фоне гнойного заболевания в костной системе, в 1 случае заболевание возникло на фоне ВИЧ инфекции. В 29 (9,12%)  наблюдениях (архивный материал) ОГДП сопровождалась сепсисом, и в этой группе было 2 летальных исхода при тяжелом двухстороннем процессе.

Важным показателем качества оказания помощи в Тверском регионе являются сроки госпитализации пациентов в хирургический стационар. Анализ документации за период 1996 – 2014 гг. показал, что в первые 3 суток от начала заболевания было госпитализировано лишь 48 (15,1%) детей, от 3 до 7 суток – 76 (23,9%) человек, от 7 до 14 суток – 177 (55,7%) и более двух недель без получения хирургической помощи находились 17 (5,3%) больных. Сравнивая сроки поступления пациентов в разные годы выявлено некоторое уменьшение поздних сроков поступления в последние 5 лет, что может свидетельствовать о возросшей настороженности педиатров относительно данной патологии и совершенствовании диагностики заболевания.
Наши исследования доказывают, что причины ОГДП зачастую вызваны сочетанными факторами, в том числе социально – средовыми. Так среди 77 наблюдаемых  нами  пациентов у 56 (72,7%) один или оба родителя были курильщиками, а 34 (44,1%) ребенка проживали в неблагоприятных социально средовых условиях (неполные семьи, низкий уровень социальной культуры). Согласно анамнестическим данным, на естественном вскармливании был 31 (40,3%) ребенок, остальные 46 (59,7%) на искусственном и смешанном вскармливании. Указанные выше условия создают высокий риск патологических изменений в тканях растущего организма, вызывают снижение его резистентности и антимикробную защиту. 

Нами отмечается сезонность поступления больных с ОГДП, с пиком госпитализированных, приходящимся на март-апрель, что коррелирует с сезонными вспышками ОРВИ. 

Проведенный мониторинг позволил проследить эпидемиологию заболеваемости ОГДП и выявить районы области, из которых поступило наибольшее число детей с ОГДП. К ним относятся областной центр с пригородами, гг.Торжок, Бологое. Экологическая обстановка этих названных жилых массивов оставляет желать лучшего в связи с наличием крупных производств, скоплением транспорта.
Больные с ОГДП обследовались с помощью общепринятых клинических и лабораторно-инструментальных методик. Улучшенная за последние годы материально-техническая база ДОКБ позволила выполнять современные диагностические методы, такие как, УЗ сканирование, компьютерную томографию, МРТ. Пульмоносцинтиграфия применялась для изучения состояния легочной паренхимы после перенесенного тяжелого нагноительного процесса в легких и плевральных полостях. Технически она выполнялась в радиоизотопной лаборатории г. Москвы.

В связи с поставленными задачами нами была разработана программа исследования, первичные учетные документы. С учетом тяжести заболевания, достаточно частой хронизацией процесса мы задались целью обследовать детей на наличие последствий или врожденной патологии, при которой почти постоянно имеет место гипоксический синдром – определить признаки недифференцированной дисплазии соединительной ткани. С этой целью определяли внешние и внутренние стигмы дисэмбриогенеза пациентам основной группы. По большинству изучаемых показателей (возраст, пол и др), основная, контрольная  группа и группа сравнения (с подгруппами) были сопоставимы друг с другом. Группу лиц молодого возраста составили пациенты, вызванные на контрольное обследование после перенесенной в детстве ОГДП.
Микробиологическое и цитологическое исследования содержимого плевральной полости при различных стадиях заболевания, бактериоскопия с окраской мазка по Граму, а также определение чувствительности к антибиотикам, выполнены всем пациентам, которые подверглись оперативному вмешательству. Исследование проведено 47 пациентам в лаборатории ДОКБ.

В плане эволюционного развития оказания хирургической помощи детям с ОГДП прошло 2 этапа: 1- с 1996 по 2009 гг., и 2 – с 2010 по 2014 гг. Первый этап включал в основном хирургическое лечение пункциями плевральных полостей и их дренированием, причем место пункции выбиралось «вслепую», с ориентацией на полученные рентгенограммы. Второй этап можно охарактеризовать как «шаг вперед», который стал возможным, благодаря оснащению больницы новым оборудованием, имеющим высокую разрешающую способность (УЗИ сканеры с допплерографией, МРТ, КТ). Оборудование позволило объективизировать выбор лечения в зависимости от стадии процесса, определять и интерпретировать процесс эволюции экссудата и проводить санацию плевральных полостей во время торакоскопии с видеоподдержкой. Это повысило эффективность лечения и его результативность. Проведенный нами анализ осложнений, неудачных исходов, по литературным данным и нашим исследованиям, показал, что повышение эффективности лечения детей  с ОГДП во многом зависит от совершенствования оперативных приемов с использованием современного оборудования, а также от многих других условий.

Результаты проведенных исследований обрабатывали с помощью лицензионных пакетов  прикладных программ специализированной компьютерной программы на базе «Microsoft Excel». Математические расчеты проводились с определением следующих величин: среднее арифметическое значение (М), ошибка средней арифметической (m). Достоверность различий в показателях определяли с помощью критерия Стьюдента. Статистически достоверным считалось значение,  при уровне ошибки p < 0,05. Проведенные вычисления позволили оценить статистическую достоверность различий величин и осуществить анализ результатов исследования.

Для выявления зависимости течения ОГДП и наличия у пациентов признаков внешней и внутренней стигматизации нами проведена сравнительная оценка течения заболевания у пациентов основной группы, из которых у 36 выявлены признаки ДСТ со всеми детьми с ОГДП за период с 1996-2014 гг., лечившихся в ДОКБ. Доказано, что в тяжелом и крайне тяжелом состоянии поступали дети, у которых в процессе обследования выявлены признаки дисплазии соединительной ткани. Полученные нами данные, помимо теоретического, научного значения, имеют и большой практический вывод: обнаружение признаков соединительно тканной дисплазии у детей, поступающих с проявлениями различных форм ОГДП должно нацеливать хирурга на тяжелое течение заболевания и  возможную хронизацию процесса. Гипоксический синдром, который сопровождает ОГДП, наслаивается на уже имеющуюся гипоксию у детей с ДСТ, вызывая нарушение клеточной энергии со страданием наиболее энергозависимых тканей и органов: нервной, дыхательной, мышечной систем и эндокринных органов. (Царегородцев А.Д..2008, Яцкевич Е.Е., 2011).
С целью определения степени воспалительного процесса, развития генерализации инфекции использовали у больных основной группы показатели С-реактивного белка (77 больных), уровень прокальцитонина (10 пациентов – 20 исследований). Установлено, что наиболее объективным показателем генерализации инфекции, является уровень прокальцитонина, который оказался повышенным у 10 пациентов основной группы (1,0 – 5,0 и выше). В реальных клинических условиях динамика концентрации прокальцитонина во многом зависит от состояния иммунной системы, степени активности и локализации воспалительного процесса. 

Подбор антибактериальных препаратов осуществлялся с учетом оценки характера микробной флоры. Исследовались пунктаты из плевральной полости у 47 больных ОГДП в возрасте от 5 месяцев до 17 лет. с легочно-плевральной формой, содержимое дренажных трубок, абсцессов при чрезкожной пункции, содержимое ТБД, полученное при помощи бронхоскопии. Среди верифицированных возбудителей в грамположительной группе преобладает Staphylococcus, грамотрицательной - Streptococcus и Acinetobacter. 

Программа исследования на госпитальном этапе предусматривала в качестве обязательного метода проведение УЗИ контроля плевральных полостей. По результатам исследования нами определены УЗ – признаки состояния воспалительного процесса в плевральных полостях и разработаны критерии его стадийности. Проведено морфологическое исследование пунктата при ОГДП в 3 стадиях: серозно-гнойной, гнойно-фибринозной, стадии организации. Систематизация полученных данных позволила объективизировать выбор лечебной тактики при ОГДП. 

Нами выявлены признаки гипоксического  состояния легочной ткани, тесно связанные с нарушением биоэнергетических процессов, в виде расстройства микроциркуляции, пневмосклероза в отдаленные после выздоровления сроки при проведении пульмоносцинтиграфии.
В дополнение к выявленным данным о развитии пневмосклероза в легочной ткани проведен анализ на свободный оксипролин мочи у 15 пациентов с фибринотораксом. Практически у всех эти показатели оказались повышенными на 5-15%, что свидетельствует о происходящих деструктивно – склеротических процессах в легочной паренхиме. Проведено также исследование трофического статуса в восстановительный период и получены доказательства его изменений в отдаленные после заболевания сроки с использованием окружностного и калиперометрического методов.

Всем пациентам с ОГДП проводилось комплексное лечение, включающее хирургические и консервативные методы. Объем лечебных мероприятий охватывал воздействие на макро- и микроорганизм, очаг воспаления, находящийся в паренхиме или плевральной полости с включением комплекса методов детоксикации у тяжелого контингента больных (гемосорбция, плазмаферез). Основным видом лечения были пункции плевральной полости и её дренирование. До 2010 года манипуляции проводились «вслепую» только с последующим выполнением рентгенограмм. Неадекватное санирование плевральных полостей привело к тому, что 112 пациентов (46,5%) были выписаны с фибринотораксом. Через несколько лет после ликвидации воспалительного процесса у них выявлялись признаки пневмосклероза из-за нарушения адекватного кровоснабжения паренхимы легкого. С 2010 г. нами усовершенствована и выполняется методика пункции плевральной полости под визуальным контролем с использованием УЗ – сканера. Показания и противопоказания регламентированы. При необходимости удаления содержимого при различных вариантах эмпиемы плевры, пневмотораксе, а также, для контроля за нахождением содержимого  в полости плевры и эвакуация его после операций на органах грудной клетки выполняем дренирование. Эффективность операции обеспечивают полипозиционное УЗИ органов грудной клетки и специальное пункционное устройство Ившина УДПО  с ультразвуковыми метками, дренажом 12 CH, внедренные нами в практику лечения больных с ОГДП.
В гнойно-фибринозной стадии эмпиемы плевры с 2010 г. нами используется видеоторакоскопическая санация плевральной полости, осуществленная 11 пациентам в возрасте от 7 до 16 лет. Скромный успешный опыт, подтвержденный литературными данными, позволяет утверждать о необходимости подобного вмешательства в сроки от 7 до 10 дня в стадии гнойного выпота до развития спаечного процесса. Объем санации определяется до операции и во время вмешательства.

Особого подхода требуют дети при осложнении ОГДП абсцессами в легочной ткани (9 пациентов). При субплеврально расположенных гнойниках применяем дренирование полости с помощью устройства Ившина УДП – 1 с ультразвуковыми метками, дренажом 12 CH (2 пациента), под контролем полипозиционного УЗИ органов грудной клетки. Во всех остальных случаях (7 наблюдений) гнойники вскрывались и опорожнялись через ТБД.
Индивидуализированного подхода требуют дети с бронхиальными свищами, образующимися в результате прорыва воздушных полостей, сопровождающих процесс деструкции легочной ткани, или гнойников в плевральную полость (14 пациентов). Бронхиальные свищи закрываются или самостоятельно (8 больных) на протяжении 5-10 суток или при отсутствии такой тенденции предпринимаем окклюзию бронха, имеющего дефект в виде свища. Большую роль в восстановлении бронхиальной проводимости и закрытии свищевых ходов играет санационно – диагностическая бронхоскопия.
В комплексном лечении ОГДП немаловажное значение отдаем консервативным методам лечения, в частности антибактериальной терапии. До получения результатов бактериологического и серологического исследования применяем эмпирическую схему антибиотиков резерва, отработанную годами с включением цефалоспоринов III – IV поколений, аминогликозидов и антибактериальных препаратов воздействующих на грамм отрицательную флору. Длительность приема антибактериальных препаратов определяет тяжесть состояния больного, результаты лабораторных исследований, УЗ – мониторирование, данные рентгенограмм. В схеме лечения обязательно предусматриваем назначение противогрибковых препаратов и для профилактики дисбиоза кишечника – пробиотиков.
Исходом воспалительного процесса в легочно – плевральной системе является фибриноторакс Стабилизация состояния больного с сохранением фибриноторакса, не дает повода утверждать о выздоровлении больного, тем более, что мы имеем ретроспективный опыт исхода фибриноторакса, провоцирующего  склерозирование легочной паренхимы, локального расстройства микроциркуляции.

Нами впервые в лечении ОГДП, как в острую стадию, так и в стадию организации процесса применены полиминеральные салфетки, изготавливаемые из отечественного сырья, определены показания и противопоказания к их  применению. Эффект рассасывания фибринозных напластований зафиксирован с помощью рентгенологических и УЗ исследований. Оценка состояния легких и плевральных полостей после курса физиотерапии  полиминеральными салфетками показала его эффективность. 
Результаты лечения ОГДП прослежены в сроки от 6 месяцев до 3 лет и более. При оценке результатов лечения учитывали наличие дискомфорта в грудной клетке, одышку, повышенную утомляемость, наличие фибрина по УЗИ, состояние реберно-диафрагмального синуса. Положительные исходы лечения отмечены у большинства больных, что свидетельствует о правильности избранной в клинике тактики лечения детей. 
Литературные данные в последнее время всё чаще свидетельствуют о том, что восстановление нормальной структуры лёгочной ткани, даже при условии энергичной терапии антибиотиками, происходит более медленно, чем до внедрения этих препаратов в широкую врачебную практику. При рассасывании пневмоний у определённой группы больных остаточные изменения в виде уплотнения межуточной ткани вдоль бронхов и сосудов могут сохраняться без клинических проявлений, до 5– 6 месяцев и более. Диагностика и лечение больных ОГДП, а также их последующее наблюдение должны осуществляться детскими хирургами стационаров, педиатрами-пульмонологами поликлиник. За лицами, перенёсшими острую пневмонию, особенно её затяжную форму, следует установить диспансерное наблюдение. Оно должно предусматривать повторные профилактические обследования в дневном стационаре с проведением им лечебно-профилактических мероприятий в случае необходимости. Рекомендуем следующие сроки таких контрольных осмотров. Первое контрольное обследование следует провести через 1 месяц после окончания основного курса лечения. В стационарных условиях детей обследуем через 1, 6 месяцев и 1 год после перенесенного заболевания. Через 1 год наряду с обязательным исследованием легких (УЗИ, рентгенография, клинический минимум), выполняем пульмоносцинтиграфию. В зависимости от результатов при необходимости выполняем 2 курса лечения лонгидазой. В связи с выявленными нарушениями трофического статуса детям рекомендуем нутриенты (питательные смеси), ноотропы. На 2 и 3 году пациентов не снимаем с диспансерного учета. И только через 3 года хорошие показатели рентгенограмм, данных УЗИ и пульмоносцинтиграмм позволяют снять пациента с диспансерного учета. Во всех случаях заключение участкового педиатра о снятии с диспансерного учёта должно быть подтверждено консультацией специалиста - детского хирурга после тщательного клинико-рентгенологического обследования. В период диспансерного наблюдения лицам, перенёсшим ОГДП, следует проводить санацию очагов хронической инфекции, в первую очередь, со стороны носоглотки и ротовой полости, назначать рациональный комплекс лечебной физкультуры и физиотерапии, использовать климатическое санаторно-курортное лечение.

Ранняя диагностика, своевременное и полноценно проведённое лечение больных ОГДП с последующим планомерным и систематическим диспансерным наблюдением за ними — всё это будет способствовать снижению заболеваемости хроническими неспецифическими заболеваниями лёгких, предупреждению инвалидизации пациентов, их социальной адаптации.

ВЫВОДЫ
1. Бактериальная деструкция легких наиболее часто (58,4%) возникает у детей в возрасте 4-6 лет, с преобладанием лиц мужского пола. В контингенте больных чаще встречаются  легочно – плевральные формы (88,3%), внутрилегочные отмечены у 11,7% пациентов. Возникновению заболевания способствуют комплекс факторов: биологическая и социально-средовая отягощенность, воспалительные   заболевания верхних дыхательных путей. Группу риска составляют больные с  соединительно-тканной дисплазией.

2. Разработанный алгоритм лечения пациентов с бактериальной деструкцией легких с учетом клинико – патогенетических особенностей заболевания обеспечивает выбор адекватных и современных профилактических и диагностических мероприятий в критерии которого включены клинические, лабораторные показатели и результаты эндоскопических, инструментальных и методов лучевой диагностики.

3. Инвазивный метод санации плевральных полостей (видеоторакоскопическое лечение), применяемый до развития спаечного процесса на стадии гнойного выпота, не позднее 7 – 10 суток предупреждает развитие дыхательной недостаточности, уменьшает количество послеоперационных осложнений, сокращает сроки пребывания в стационаре.
4. Исходом воспалительного процесса при бактериальной деструкции легких является фибриноторакс, продолжительность которого обусловлена индивидуальными особенностями организма и адекватностью комплексного лечения. Больные с дисплазией соединительной ткани склонны к хронизации процесса с последующим формированием пневмосклероза и расстройствами микроциркуляции в месте нахождения очага деструкции.

5. При тяжелом течении хирургической инфекции в восстановительный период наблюдается нарушение жирового компонента массы тела. Причиной изменения трофического статуса следует считать формирование патоаутокинетических механизмов, поддерживающих нарушение состояния питания в стадии исхода воспалительного процесса.

6. Дети, перенесшие бактериальную деструкцию легких в процессе реабилитации и диспансерного наблюдения в течении 3 лет нуждаются в проведении исследований по выявлению показателей наличия фибриноторакса, расстройств микроциркуляции и пневмосклероза, трофического статуса. Профилактические меры включают назначение физиопроцедур с препаратом «Полиминеральные пластинки», курсов лонгидазы, нутриентов и ноотропов.
ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

1. Пациенты с признаками внешней и внутренней стигматизации составляют группу риска по заболеванию ОГДП, которое протекает у них тяжело, осложняется формированием бронхиальных свищей, абсцессов и склонно к затяжному течению.

2. Своевременная диагностика и госпитализация в специализированный стационар с проведением комплексного лечения, включая хирургическую санацию плевральных полостей при легочно плевральных формах ОГДП, позволяют избежать послеоперационных осложнений, дыхательной недостаточности, сокращают сроки пребывания больного в стационаре.

3. В период диспансерного наблюдения пациенты, перенесшие ОГДП, нуждаются в проведении пульмоносцинтиграфии, позволяющей определить состояние легочной ткани, микроциркуляции и своевременно провести лечение для предупреждения пневмосклероза и инвалидизации больного.
4. Обнаружение пневмосклероза, расстройств микроциркуляции в легочной ткани диктует необходимость в назначении препаратов с протеолитической активностью (лонгидаза) и разработанных нами физиотерапевтических методов с дефиброзирующим эффектом (фонофорез с полиминеральными пластинками).

5. Больные, перенесшие хирургическую инфекцию (ОГДП) в процессе реабилитации и диспансеризации нуждаются в исследовании трофического статуса и коррекции обнаруженных его нарушений.
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Приложение 1

МАРС по данным ЭхоКГ.

1. Правое предсердие.

1.1. Пролабирующий клипан нижней полой вены.

1.2. Увеличение Евстахиевой заслонки более 1 см.

1.3. Гемодинамически компетентное открытое овальное окно.

1.4. Небольшая аневризма межпредсердной перегородки.

1.5. Дополнительные трабекулы в правом предсердии.

1.6. Пролабирующие гребенчатые мышцы.

2. Трикуспидальный клапан.

2.1. Нарушенное распределение хорд передней створки трехстворчатого клапана.

2.2. Нарушенное распределение хорд септальной створки трехстворчатого       клапана.

2.3. Смещение септальной створки трехстворчатого клапана в полость правого желудочка в пределах 7 мм.

2.4. Дилятация правого атриовентрикулярного отверстия.

2.5. Пролапс трехстворчатого клапана.

2.6. Увеличение в размере септальной створки.

2.7. Повышенная трабекулярность правого желудочка.

3. Легочная артерия.

3.1. Дилятация ствола легочной артерии.

3.2. Пролабирование створок клапана легочной артерии.

4. Аорта.

4.1. Погранично узкий корень аорты (3-10 процентиль).

4.2. Погранично широкий корень аорты (90-97 процентиль).

4.3. Дилятация синусов вальсальвы.

4.4. Двухстворчатый аортальный клапан.

4.5. Асимметрия створок аортального клапана.

4.6. Уменьшение угла между осевыми линиями левого желудочка и аорты менее 130 градусов.

4.7. Подаортальный фибромышечный валик без обструкции выходного тракта левого желудочка.

4.8. Пролапс аортального клапана.

4.9. Дилятация аорты.

4.10. Четырехстворчатый аортальный клапан.

5. Левый желудочек.

5.1. Поперечная трабекула в полости левого желудочка, крепящаяся к межжелудочковой перегородке.

5.2. Продольная трабекула в полости левого желудочка, крепящаяся к выходному тракту левого желудочка.

5.3. Диагональная трабекула в полости левого желудочка, крепящаяся к межжелудочковой перегородке.

5.4. Небольшая аневризма межжелудочковой перегородки.

6. Левое предсердие.

6.1. Дополнительная трабекула в полости левого предсердия.

6.2. Небольшая аневризма межпредсердной перегородки.

6.3. Дилятация коронарного синуса.

7. Митральный клапан.

7.1. Пролапс митрального клапана.

7.2. Эктопическое крепление хорд передней створки митрального клапана.

7.3. Эктопическое крепление хорд задней створки митрального клапана.

7.4. Неправильное распределение хорд передней створки митрального клапана.

7.5. Неправильное распределение хорд задней створки митрального клапана.

7.6. Дополнительные группы паппилярных мышц.

7.7. Аномальное расположение основания паппилярных мышц.

7.8. Дисфункция хорд митрального клапана.

Внешние аномалии развития ребенка.

1. Краниоцефальные аномалии.

1.1. Сросшиеся брови.

1.2. Седловидный нос.

1.3. Загнутый нос.

1.4. Плоский профиль лица.

1.5. Плоский затылок.

1.6. Короткая шея.

1.7. Торчащие волосы.

1.8. Два завитка.

1.9. Широкая переносица.

1.10. Скошенный лоб.

1.11. Затылочная шпора.

2. Глазные аномалии.

2.1. Эпикант.

2.2. Птоз малый.

2.3. Короткие глазные щели.

2.4. Телекант.

2.5. Узкие глазные щели.

2.6. Гипертелоризм.

2.8. Колобома век, радужки.

2.9. Синие склеры.

2.10. Неправильный рост ресниц.

2.11. Монголоидный разрез глаз.

2.12. Гетерхромия радужки.

2.13. Антимонголоидный разрез глаз.

3. Аномалии ротовой области.

3.1. Прогнатия.

3.2. Диастема медиальная нижняя.

3.3. Исчерченность языка.

3.4. Прогения.

3.5. Диастема медиальная верхняя.

3.6. Толстые губы с бороздами.

3.7. Расщелина язычка.

3.8. Микрогнатия.

3.9. Скошенный подбородок.

3.10. Микрогения.

4. Ушные аномалии.

4.1. Низкое расположение.

4.2. Асимметрия длины ушей.

4.3. Неполное развитие завитка уха.

4.4. Маленькая или отсутствие мочки.

4.5. Приросшая мочка.

4.6. Косое направление ушных раковин.

4.7. Большие уши.

4.8. Отсутствие трагуса (козелка).

4.9. Маленькие уши.

4.10. Околоушные придатки.

4.11. Преушная фистула фистула.

4.12. Деформированное ухо.

4.13. Отопыренные уши.

4.14. Уплощенное ухо.

5. Аномалии рук.

5.1. Короткий мизинец.

5.2. Поперечная ладонная борозда.

5.3. Гипоплазия ногтей.

5.4. Полидактилия (лишний палец).

5.5. Дополнительная складка на мизинце.

5.6. Отсутствие сгибательной складки на мизинце.

5.7. Камптодактилия.

5.8. Удвоение ногтя большого пальца.

5.9. Арахнодактилия.

5.10. Утолщение ногтевых фаланг.

5.11. Брахидактилия.

5.12. Гиперэкстензия пальцев.

5.13. Клинодактилия.

5.14. Синдактилия.

6. Аномалии ног.

6.1. Синдактилия.

6.2. Сандалевидная щель.

6.3. Полидактилия.

6.4. Третий палец длиннее второго.

6.5. Гипоплазия ногтей.

6.6. Асимметрия длины других пальцев.

6.7. Широкий палец.

6.8. Глубокая борозда между 1-м и 2-м пальцами.

6.9. Брахидактилия.

7. Аномалии кожи и туловища.

7.1. Гемангиома.

7.2. Гипертелоризм сосков.

7.3. Добавочные соски.

7.4. Расположение сосков на разном уровне.

7.5. Гирсутизм.

7.6. Крыловидные складки.

7.7. Волосатый невус.

7.8. Необычные ямки на лице и туловище.

7.9. Депигментация.

7.10. Невусы (крупных размеров).

7.11. Пигментация.

7.12. Низкий рост волос на коже.

7.13. "Лишняя кожа".

7.14. Резкая гипоплазия соска.
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