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обеднен. Отмечалась незначительная дилатация фрагментов 
левого бокового желудочка, в просвете нечетко определяет-
ся тромб, фиксированный к сосудистому сплетению; справа 
также сомнительно определяется тромб, фиксированный к 
сосудистому сплетению. Парацеребеллярно определялось 
немного жидкостного содержимого с обеих сторон, толщи-
ной слоя до 6 мм, сосудистый рисунок головного мозга до-
стоверно не прослеживается. Было заподозрено периинтра-
вентрикулярное кровоизлияние II степени слева (возможно, 
и справа) на фоне незрелости структур головного мозга, пе-
ривентрикулярного отека и массивная воздушная эмболия 
сосудов головного мозга (рис. 1).

При УЗИ внутренних органов выявлена гипопневмати-
зация легочной ткани без признаков выпота в плевральных 
полостях, газ в печеночных и нижней полой вене (рис. 2). 
Сердце визуализировать не удалось: во всех возможных точ-
ках локации сердца определялся только газ.

Через 44 ч была выполнена повторная нейросонография, 
при которой выявлено массивное двустороннее периинтра-
вентрикулярное кровоизлияние II степени с тампонадой 
левого бокового, III и IV желудочков, выраженная вентрику-
ломегалия. Определялось жидкостное содержимое с мелко-
дисперсной взвесью (свежая кровь) в задней черепной ямке 
парацеребеллярно и в большой цистерне, малых размеров 
(6×4 мм) фокальное кровоизлияние в правую гемисферу 
мозжечка. Признаков воздуха в сосудах мозга и боковых же-
лудочках выявлено не было. Признаков газа в печеночных 
венах, портальной (ПВ), нижней полой вене также не было. 
Был зафиксирован низкоскоростной артериальный кровоток 
в передней мозговой артерии (ПМА) по типу маятникообраз-

Массивная газовая эмболия в детской клиниче-
ской практике встречается крайне редко, но является 
потенциально смертельно опасным состоянием. Сле-
дует различать несколько вариантов газовой эмболии, 
генез которых, а следовательно, клиническое значе-
ние и прогноз различны и требуют разных лечебных 
мероприятий. Имеет смысл выделить 2 основных 
варианта газовой эмболии: газ портальной системы 
(ГПС) и системную газовую эмболию (СГЭ). У ново-
рожденных благодаря сохранению фетальных комму-
никаций (аранциев проток, открытое овальное окно 
(ООО) и открытый артериальный (боталлов) проток 
(ОАП)) возможно попадание газа из портальной сис-
темы в системный кровоток, чего практически не 
встречается во взрослой практике.

Материалы и методы
За последние 15 лет в клинике эхографически наблюдал-

ся единственный случай церебральной воздушной эмболии.
Мальчик В., поступил в клинику на 2-е сутки с подозрени-

ем на диафрагмальную грыжу. Состояние при поступлении 
крайней тяжести: цианоз, атония, арефлексия, апноэ, пульс 
на периферических артериях не определяется. Исследование 
(аппарата Voluson E-8) проведено на фоне крайне тяжелого 
состояния ребенка, нестабильной сердечной деятельности. 
При нейросонографии определялся газ в сосудах головного 
мозга, во всех отделах и предположительно в просвете лик-
ворных путей; рисунок борозд и извилин мозга был резко 

Рис. 2. Исследование внутренних органов при поступлении.

Рис. 1. Нейросонография при поступлении.
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возможно только в неонатальной практике при техни-
чески некорректно выполненных инфузиях. Исследо-
ваний, посвященных собственно такому механизму 
формирования феномена ГСП, в литературе не найде-
но, хотя упоминания о значимости попадания воздуха 
в венозные катетеры подчеркивается во многих иссле-
дованиях системной газовой эмболии у младенцев. 

 Собственно СГЭ описана в литературе много-
кратно, преимущественно у младенцев, перенесших 
реанимационные мероприятия и находящихся на ис-
кусственной вентиляции легких (ИВЛ). Возможны 
различные пути поступления газа. Чаще всего имеет 
место баротравма легких (в основном ИВЛ в режи-
мах с постоянно повышенным давлением на выдохе). 
Также возможно ятогенное поступление воздуха в 
организм. В основном упоминаются 2 пути: внутри-
венное введение (чаще при многократных введениях 
лекарственных препаратов во время проведения реа-
нимационных мероприятий и интенсивного лечения) 
и поступление газа в организм при выполнении лапа-
роскопических операций.

 Чаще всего СГЭ у младенцев, в основном недоно-
шенных, развивается на фоне ИВЛ или при спонтан-
ном дыхании с повышением давления на выдохе [7—
10]. В некоторых случаях такая ситуация развивается 
при проведении сердечно-легочной реанимации, ког-
да выполняется ИВЛ с повышением давления вдыха-
емой смеси, что признано редким, но потенциально 
смертельным осложнением реанимационных меро-
приятий у новорожденных [7, 11—15]. Также опи-
сана СГЭ при самостоятельном дыхании младенца с 
постоянным повышением давления и даже при пода-
че вдыхаемой смеси через назальные катетеры [16]. 
Публикаций относительно СГЭ у недоношенных на 
фоне ИВЛ относительно много, однако в каждой из 
них приводятся единичные собственные наблюдения, 
что соответствует малой частоте такого осложнения 
[11, 17]. Всеми признается крайне высокий риск это-
го осложнения, впрочем абсолютно летальным оно не 
является [8]. Механизм СГЭ при ИВЛ у недоношен-
ных может быть представлен следующим образом: 
высокая проницаемость тканей младенца в условиях 
повышенного давления вдыхаемой смеси создает ус-
ловия для массивного поступления воздушных микро-
эмболов в кровеносные сосуды системы легочных 
вен. Из легочных вен воздушные эмболы поступают 
в левое предсердие, оттуда — в левый желудочек и 
системный кровоток, поражая в первую очередь го-
ловной мозг, с эхографически дифференцируемыми 
включениями воздуха по ходу церебральных сосудов 
[9, 13, 18]. Известен случай, когда 2 сут спустя эхогра-
фически зафиксированной воздушной эмболии сосу-
дов головного мозга у новорожденного на МРТ были 
выявлены мноочисленные инфаркты вещества мозга, 
приведшие впоследствии к грубым неврологическим 
отклонениям [8]. Признано, что риск развития СВЭ 
возрастает у новорожденных с пренатальным пора-
жением сосудов.

 В собственном наблюдении газ в проекции печени 
первоначально был расценен как газ портальной си-
стемы, и только ретроспективный анализ изображений 
позволил дифференцировать истинное расположение 
воздушных эмболов: печеночные вены. Дифференци-

ного (максимальная скорость кровотока (Vmax) = 0,2 м/с, 
резистивный индекс (RI) = 1,54), что расценено, как отсут-
ствие эффективной перфузии головного мозга. Последнее 
подтверждала и равная нулю усредненная по времени макси-
малная скорость кровотока (TAMX) (рис. 3, см. на вклейке)

Спустя еще 8 ч ребенок погиб, вскрытия не проводилось 
(отказ родителей).

Обзор литературы и обсуждение собственного 
наблюдения

 Генез газовой эмболии у новорожденных не всег-
да бывает ясен. Более или менее он известен для фе-
номена ГПС, возникновение которого может быть 
обусловлено двумя механизмами: всасыванием газа 
из просвета кишечника и жизнедеятельностью газо-
образующих микробов [1, 2]. Впервые ГПС был опи-
сан по данным аутопсии в 1955 г. у новорожденных 
с язвенно-некротическим энтероколитом (ЯНЭК). 
Вообще, ЯНЭК является основной причиной ГПС у 
детей, как казуистика ГПС описан при гипертрофиче-
ском пилоростенозе, при травме [1—5].

 Основной сложностью диагностики феномена 
ГПС является нестойкость, кратковременность его 
существования, которое обычно исчисляется не-
сколькими часами, крайне редко превышая 2 сут [6]. 
Относительно часто ГПС дифференцируется при 
УЗИ, в том числе с применением допплеровских тех-
нологий, при этом допплерографически фиксируются 
кратковременные высокоскоростные пики соответ-
ственно прохождению пузырька газа в крупной ветви 
или стволе ПВ. В В-режиме при УЗИ пузырьки газа 
выглядят как точечные эхогенные включения без аку-
стической тени в просвете крупных ветвей и в стволе 
ПВ, а также — собственно в паренхиме печени.

 Собственный опыт заставляет признать, что фе-
номен ГПС у новорожденных может быть связан как 
с транспортальным (всасывание газа из просвета ки-
шечной трубки или из стенки кишки), так и с транс-
умбиликальным (погрешности выполнения инфузий 
в вену пуповины) механизмами. Мы располагаем 
опытом десятков наблюдений транспортального ГПС 
преимущественно у младенцев с ЯНЭК, реже — с ки-
шечной непроходимостью. Ни разу за 12 лет у детей 
с пилоростенозом (не менее 200 случаев) феномен 
ГПС не отмечался. Только в одном случае резко выра-
женные проявления ГПС имели место у ребенка стар-
ше периода новорожденности: это был 11-месячный 
младенец с кишечной непроходимостью. Рентгеноло-
гическое подтверждение феномена ГПС в собствен-
ных наблюдениях удалось получить только в одном 
случае у младенца с ЯНЭК, при этом эхографические 
проявления ГПС были крайней степени выраженно-
сти. Типичным для транспортального ГПС является 
распределение включений газа в обеих долях печени. 

 При трансумбиликальном пути поступления вклю-
чения газа определяются только в левой доле печени в 
виде немногочисленных точечной или линейной фор-
мы включений по ходу сосудов портальной системы. 
Приходится полностью согласиться с мнением цити-
руемых авторов относительно кратковременности су-
ществования феномена ГПС: ни в одном случае при 
повторном УЗИ с интервалом хотя бы в 1 сут зафик-
сировать наличие ГПС не удалось. Трансумбиликаль-
ное поступление газа с формированим феномена ГПС 
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блюдении наличие газа интракардиально было доку-
ментировано только при ретроспективном просмотре 
записи исследования в режиме реального времени. 

 Описаны случаи ретроградного попадания возду-
ха в пупочную вену у экстремально недоношенных 
детей с СВЭ на фоне ИВЛ (воздух получен по пу-
почному катетеру): легочные вены — левое предсер-
дие — ООО — правое предсердие — нижняя полая 
вена — Аранциев проток — пупочная вена [12, 20]. 
Также возможно прохождение воздуха через ОАП 
(легочные вены — левое предсердие — левый желу-
дочек — аорта — ОАП) с попаданием его в легочную 
артерию и прогрессивному ухудшению состояния ле-
гочной ткани. Таким образом, у младенца с СВЭ при 
ИВЛ возможны разнообразные пути распространения 
воздушных эмболов, что определяется особенностью 
сосудистого русла в первые часы и дни жизни в виде 
функционирования фетальных коммуникаций.

 Ятрогенное поступление воздуха происходит в ос-
новном при внутривенном введении препаратов. Счи-
тается, что вообще до 1% катетеризации центральных 
вен сопровождается различными осложнениями [21, 
22]. Путь воздушных микроэмболов при этом типичен 
для новорожденного: периферическая (центральная) 

ровать эти состояния можно по направлению внутри-
печеночных сосудов с газом в просвете, по визуализа-
ции включений газа в стволе портальной вены или в 
нижней полой вене соответственно. В собственном на-
блюдении первоначальная ошибка была связана как с 
редкостью ситуации, так и с предельно малой длитель-
ностью исследования из-за крайней тяжести состояния 
пациента (рис. 4).

Наличие газа в полостях сердца крайне осложняет 
проведение ЭхоКГ, однако само по себе обнаружение 
воздушных эмболов в полостях сердца является по-
становкой диагноза [18]. Присутствие газа в полостях 
сердца длится недолго: ЭхоКГ, выполненные через 
сутки, никогда не фиксируют наличие газа в полостях 
сердца. Газовая эмболия сердца может быть обнару-
жена и рентгенологически, также может быть обнару-
жен газ по ходу сосудов шеи [7, 10, 14, 17]. Газ может 
быть как в сонных артериях, так и в яремных венах, 
куда происходит его ретроградный заброс (легочные 
вены — левое предсердие — ООО — правое предсер-
дие — верхняя полая вена — яремные вены). Попа-
дание газа в систему нижней полой вены также про-
исходит, но рентгенологически документировать его 
практически не удается [10, 19]. В собственном на-

Рис. 4. Баротравма легких как причина систем-
ной газовой эмболии.
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кости патологии делать какие-либо обобщающие вы-
воды некорректно, однако можно предположить, что 
массивная церебральная газовая эмболия у новорож-
денных является прогностически крайне серьезным 
(неблагоприятным) состоянием, вызывающим крити-
ческие нарушения мозгового кровообращения и не-
обратимые структурные изменения головного мозга.
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вена — правое предсердие — ООО — левое предсер-
дие — левый желудочек — аорта — головной мозг, ко-
ронарные и другие артерии большого круга. При мас-
сивном поступлении воздуха в центральные венозные 
катетеры рентгенологически определяется воздух в со-
судах шеи, реже — в сердце, при УЗИ — газ в полостях 
сердца, воздушная эмболия сосудов могза [21, 22].

 Интересным представляется опыт M. Wald и соавт. 
[23], которые в эксперименте смоделировали процесс 
оказания реанимационного пособия недоношенному 
ребенку: каждый раз за 100 «инъекций», выполняе-
мых квалифицированным медперсоналом, вводилось 
около 2 мл воздуха — количество, достаточное для 
смертельной эмболии у новорожденного. Авторами 
многих исследований подчеркивается кратковремен-
ность состояния воздушной эмболии и высказывается 
мнение, что она развивается гораздо чаще, чем диагно-
стируется, даже используется термин "hospital killer" 
для интракардиального газа, поступившего в организм 
через открытые центральные катетеры [24, 25]. 

 В последние годы описана СВЭ у младенцев, ге-
нез которой связан с развитием эндоскопической (ла-
пароскопической) хирургии. У детей толерантность к 
нагрузке СО2 значительно ниже, а риск ранения необ-
литерированной пупочной вены выше, чем в практи-
ке у взрослых [26—29]. Помимо этого относительно 
малый объем сердца у младенцев является предрас-
полагающим условием смертельной СГЭ. В боль-
шинстве случаев СГЭ у новорожденных описана при 
лапароскопической пилоромиотомии, имеется еди-
ничное описание тяжелой СГЭ у 2-суточного недоно-
шенного младенца при попытке выполнения лапаро-
скопической коррекции атрезии двенадцатиперстной 
кишки [26, 27, 29]. У младенцев СГЭ во время на-
гнетания воздуха при лапароскопии связана с ране-
нием необлитерированной пупочной вены (пупочная 
вена—аранциев проток—нижняя полая вена—правое 
предсердие (и парадоксальное поступление воздуха 
в систему верхней полой вены—в яремные вены)—
ООО—левое предсердие—левый желудочек—аор-
та—сосуды головного мозга). Основным методом 
диагностики является экстренная рентгенография 
органов грудной клетки, также описано выполнение 
УЗИ «на месте» [26, 27]. 

Таким образом, представленное клиническое на-
блюдение демонстрирует крайне редкое осложнение: 
массивную СГЭ, генез которой, впрочем, остается не 
вполне понятным: в представленной выписке указа-
ний на проведение ИВЛ и/или непрямого массажа 
сердца не было, а уже на момент поступления ре-
бенка состояние было критическим. Сложности вы-
полнения исследования в собственном наблюдении 
были связаны в основном с крайне ограниченным 
временем проведения УЗИ из-за тяжести состояния 
пациента, а столкнуться с подобной ситуацией может 
любой врач УЗИ, работающий с тяжелым континген-
том новорожденных (родильные дома, перинаталь-
ные центры, центры выхаживания младенцев и пр.). 
Эхографическое представительство воздушной эмбо-
лии сосудов мозга столь своеобразно, что сразу рас-
познать патологию, тем более в экстренной ситуации, 
нелегко, и авторы выражают надежду, что их опыт 
окажется полезным. Безусловно, ввиду крайней ред-
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В публикации представлен клинический случай ребенка с острым расширением желудка. В процессе лечения, кроме обще-
принятых медикаментозных средств и средств интенсивной терапии, использовался комплекс миниинвазивных эндохирур-
гических и эндоскопических манипуляций, в том числе была выполнена лапароскопическая еюностомия, использованная для 
проведения длительного энтерального питания.
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Minimally invasive endosurgical and endoscopic procedures including laparoscopic jejunostomy for long-term enteral nutrition were 
used to treat a child with acute gastrectasia, besides generally accepted medications and intensive therapy.
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Острое расширение желудка — особая форма непрохо-
димости желудочно-кишечного тракта, обусловленная резко 
выраженной атонией желудка [1]. По данным литературы, у 
детей данное состояние встречается в следующих случаях: 
после операций на позвоночнике и органах брюшной и груд-
ной полостей, при тупой травме живота, вследствие перееда-
ния у лиц с нервной анорексией и булимией, при поражениях 
центральной и периферической нервной системы.

Для клинической картины острого расширения желудка 
характерны следующие симптомы: чувство распирания, боль 
в эпигастральной области; рвота или позывы на рвоту; взду-
тие верхних отделов живота; перкуторно определяемый тим-
панит, «шум плеска» в указанной области; явления эксикоза. 
Диагноз острого расширения желудка ставится на основании 
жалоб больного, данных осмотра и подтверждается при об-
зорной рентгенографии брюшной полости и рентгенокон-
трастном исследовании.

Патогенез заболевания можно представить следующим об-
разом [2]: на первом этапе возникает нарушение нервной ре-
гуляции или непосредственное повреждение мышечного слоя 
желудка, что приводит к резкой его атонии. Вследствие на-
рушения всасывания при сохраненной высокой секреторной 
активности слизистой возникает постепенное растяжение же-
лудка жидким содержимым и газами. Увеличенный в размерах 
желудок оттесняет петли тонкой кишки книзу, вызывает рас-
тяжение их брыжейки, приводя к развитию артериомезентери-
альной кишечной непроходимости и непроходимости брыже-
ечных сосудов. Из-за растяжения стенки желудка и давления 
желудочного содержимого изнутри нарушается кровоснабже-
ние желудочной стенки, что в последующем может привести к 
некрозу стенки и разрыву желудка.

Острое расширение желудка относится к числу редко 
встречающихся хирургических заболеваний органов брюш-

ной полости у детей, что подтверждается немногочислен-
ными публикациями, посвященными данному вопросу. 
A.Kasenally и соавт. [3] описывают острое расширение же-
лудка у двоих детей с тупыми травмами живота, получен-
ными в результате дорожно-транспортных происшествий. 
E. Franken и соавт. [4] и S. Saul и соавт. [5] приводят по 5 
случаев расширения желудка у длительно голодавших де-
тей и у детей с нервной анорексией после приема большого 
количества пищи. I. Wani и соавт. [6] описывают 13-летнюю 
девочку с острым расширением желудка вследствие тупой 
травмы живота. Во всех приведенных описаниях основным 
лечебным мероприятием была установка назогастрального 
зонда с последующей аспирацией желудочного содержимого 
в течение 1—2 сут в сочетании с инфузионной терапией.

Анализируя приведенные наблюдения, можно сделать вы-
вод, что ситуации, когда консервативных мероприятий недоста-
точно и требуется оперативное вмешательство, возникают ред-
ко. В мировой литературе имеются лишь единичные описания 
подобных случаев. Так H. Qin и соавт. [7] приводят описание 
4-летней девочки, поступившей в стационар через 4 дня от на-
чала заболевания. Во время лапаротомии на большой кривизне 
желудка обнаружена зона некроза с перфорацией в центре. Бы-
ла выполнена резекция желудка, гастростомия и дренирование 
брюшной полости. В результате девочка осталась жива.

В нашей практике мы наблюдали девочку с острым рас-
ширением желудка вследствие тупой травмы живота. Ввиду 
редкости данного состояния мы сочли интересным для вра-
чей представить описание данного случая.

Д е в о ч к а  А . ,  13 лет, госпитализирована в стационар 
31.12.10 в экстренном порядке с жалобами на боли в жи-
воте, тошноту, позывы на рвоту. Из анамнеза известно, что 
30.12.10 после обильного приема пищи девочка во время 
игры получила удар головой в живот от сверстницы. Через 
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Рис. 1. Вид внутреннего пахового кольца у кролика во время 
лапароскопии (стрелкой обозначены яичковые сосуды и се-
мявыносящий проток).

Рис. 2. Конец иглы Tuohy (а) в преперитонеальном простран-
стве до начала введения полиакриламидного геля.

Рис. 3. Вид внутреннего пахового кольца после преперитоне-
альной инъекции полиакриламидного геля (а).

Рис. 3. Нейросонография на 3-и сутки после поступления.




