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Определение
Перитонит – острое воспалительное осложнение (заболевание), возникающее при нарушении местных защитных функций брюшины вследствие патологического воздействия экзо- или эндогенных причинных факторов.

Причинные патологические процессы при перитоните у детей :

· Острый аппендицит 

· Острая непроходимость кишечника

· Закрытая травма живота с повреждением полого органа, поджелудочной железы

· Интрагенитальная патология у девочек

· Ущемленная грыжа

· Сепсис новорожденного 

· Острый деструктивный панкреатит 

· Осложнение абдоминальных операций

· Гнойный паранефрит 

· Ишемический некроз кишечника
Классификация
Перитонит классифицируется по причинам и механизму возникновения, этиологии, клинико-морфологическим признакам воспалительного очага, фазам ответно-компенсаторных реакций организма, осложнениям и исходам .
По механизму возникновения различают: первичный перитонит, возникающий при гематогенном либо лимфогенном пути инфицирования брюшины, а также при не установленном причинном органе. Вторичный перитонит – следствие деструктивного, прогрессирующего воспалительного процесса в органе, стенке брюшной полости, забрюшинном пространстве и распространения на париетальную брюшину. Вторичный перитонит возникает на фоне реактивности организма, измененной предшествующим деструктивным процессом в брюшной полости как осложнение основного заболевания либо интраабдоминального оперативного вмешательства (послеоперационный перитонит).
По этиологии различают асептический и инфекционный (гнойный) перитонит. Асептический перитонит в процессе своего развития достаточно быстро приобретает характер гнойного. Введение в классификацию оправдано задачами дифференциальной диагностики, так как ферментативный перитонит при панкреатите, серозный - при системных заболеваниях, специфических инфекциях у детей не всегда требует хирургического лечения. При гнойном перитоните бактериологическими исследованиями чаще всего обнаруживают в качестве возбудителя кишечную палочку, неклостридиальные анаэробы (бактероиды, энтерококки), реже – пневмококки, стафилококки, протей, синегнойную палочку, микробные ассоциации.
По морфологическим признакам определяют клинические формы перитонита, характеризующиеся локализацией, преобладающей фазой местного воспаления, стадией воспалительного процесса, видом экссудата. По расположению клинические формы отграниченного и местного перитонита классифицировались относительно анатомических областей – подвздошный, тазовый, латеральный, мезогастральный, поддиафрагмальный. По преобладающей фазе воспаления различают отграниченный и распространенный (не отграниченный) перитонит. Отграниченный перитонит определяется наличием морфологически выраженного пластического процесса, отграничивающего причинный орган от свободной брюшной полости. Существенным для определения хирургической тактики является распознавание стадии отграниченного перитонита: инфильтрат рыхлый, или несформированный и плотный, или сформированный; абсцесс изолированный и абсцесс, сообщающийся с брюшной полостью (дренирующийся). Отграниченный перитонит характеризуется также топографической локализацией инфильтрата или абсцесса.
Не отграниченный, или распространенный перитонит возникает как следствие функциональной недостаточности местной реакции на локальный деструктивный процесс либо в связи с функциональной незрелостью ее механизмов у маленьких детей, либо – с силой патогенных факторов деструктивного процесса в причинном органе, превышающей функциональные резервы систем местной защиты. Местный перитонит как стадия распространенного устанавливается при воспалении брюшины в одной анатомической области, соответствующей расположению причинного органа. Разлитой перитонит характеризуют те же изменения, но обнаруживаемые в областях брюшной полости, смежных с расположением причинного органа. Общий перитонит определяется воспалением брюшины (гиперемия, отек, экссудат) в областях, анатомически не смежных с расположением причинного органа, паралитическим илеусом как проявлением нарушения внутриорганной микроциркуляции в желудочнокишечном тракте и выключения его из процессов жизнеобеспечения. Самопроизвольное дренирование абсцесса в брюшную полость определяется как сочетанная форма перитонита – отграниченного и распространенного. К морфологическим признакам относится и вид экссудата: серозный, гнойный, фибринозный, и смешанные виды – фибринозно-гнойный и др.
Термин «диффузный перитонит» из классификационной схемы исключен. Можно говорить о процессе диффузии как взаимопроникновении структурных элементов физических тел или сред при их соприкосновении, но не следует говорить о «диффузном процессе», характеризуя его распространенность. Также считается не корректным использование в классификационных схемах терминов «каловый», «желчный», «геморрагический» и т.п. перитонит. Кишечное содержимое, как и газ, кровь, лимфа, желчь, моча по существу не является ни воспалительным экссудатом, ни причиной перитонита.

Патогенез перитонита
Первый элемент в патогенезе перитонита:
Нарушение местных тканевых механизмов защиты, изменение взаимоотношений организма ребенка и условно патогенной микрофлоры приводит к локальной циркуляторной тканевой гипоксии, возникновению клеточных иммунных реакций в перифокальной зоне париетальной брюшины. Преобладание пролиферативной стадии воспаления брюшины приводит к формированию отграниченного перитонита. С преобладанием экссудативной стадии связано развитие распространенного перитонита. Комплекс воспалительных реакций, направленных на отграничение причинного органа, фиксацию микроорганизмов, резко повышает локальные потребности в энергетических субстратах, кислороде. Вследствие микроциркуляторных нарушений (капилляростаз, вазодилятация, повышение проницаемости сосудистой стенки и др.) потребности не обеспечиваются. Накопление недоокисленных метаболитов, секреторное и цитотоксическое поступление медиаторов воспаления происходит на фоне нарушений функций желудочнокишечного тракта (ЖКТ), голодания. Вследствие субстратно-энергетического дисбаланса, продолжающегося воздействия причинного фактора, компенсаторные системные реакции большой силы и продолжительности истощаются. Последствия же этих реакций приобретают повреждающий характер. При распространенном (не отграниченном) перитоните на фоне снижения иммунологической реактивности, при сохранении высокой резорбтивной способности брюшины и длительной патологической импульсации из очага воспаления, ответно-компенсаторные реакции организма приобретают каскадный характер и способны привести к утрате функциональных резервов органов и систем, повреждению их структуры.
Вторым звеном (элементом) в каскаде ответных реакций считают реологические и микроциркуляторные изменения в воспаленной брюшине, приводящие к снижению объема циркулирующей крови (ОЦК) – гиповолемии и повышению вязкости вследствие гемоконцентрации (сгущения). Потери жидкости и ионов Na˙, K˙, Cl' с рвотными массами, в содержимом паретичного кишечника, способствуют развитию дегидратации по изотоническому или реже - гипотоническому типу. Гиповолемия, гемоконцентрация и дегидратация приводят к несоответствию объема циркулирующей крови и емкости сосудистого русла, что наряду с болевой импульсацией стимулирует симпатоадреналовую систему. Гиперкатехоламинемия – один из механизмов, обеспечивающих централизацию кровообращения как единственно возможную защитную реакцию организма при отсутствии естественного энтерального пути возмещения потерь жидкости.

Возникновение субстратно-энергетического дисбаланса формирует третье звено в патогенезе перитонита – Нарушение внутриорганной микроциркуляции в ЖКТ, почках, печени, развитие гипоксии, гиперкапнии на фоне катаболической направленности обменных процессов, усугубляя реологические и микроциркуляторные изменения, приводят к изменениям активной реакции внутренней среды (АРВС или КЩС) – метаболическому ацидозу, алкалозу. Этот процесс без врачебного вмешательства уже необратим.
Четвертое звено в патогенезе перитонита - генерализованное поражение гемодинамики (микроциркуляторной и центральной), которое на фоне функциональной несостоятельности ЖКТ, почек, печени и метаболических сдвигов приводит к нарушениям функций жизненно важных органов – сердца, легких и головного мозга.
Клиника перитонита
В зависимости от вида причинного фактора, признаки перитонита появляются в 1-2-е сутки при деструктивных воспалительных заболеваниях органов брюшной полости, через несколько часов - при их травматическом повреждении. Достоверность наличия и вероятность выявления симптомов перитонита связаны с возрастом и фоновым состоянием больного, длительностью развития процесса, клинической формой перитонита и фазой адаптационного синдрома. В клинической картине перитонита выделяем абдоминальный, инфекционно-воспалительный и адаптационно-компенсаторный синдромы.
Абдоминальный синдром формируется как следствие нарушения местных тканевых защитных механизмов, реакций клеточного иммунитета. В зависимости от пускового фактора характеризуется:

 ( видимыми признаками повреждения брюшной стенки;

 ( изменением окраски кожи (гиперемия, пятна Мондора – участки цианоза), пастозностью, усилением подкожного венозного рисунка передней брюшной стенки у новорожденных;

 ( нелокализованной болью в животе при выявляемой локальной болезненности;

 ( пассивным защитным мышечным напряжением брюшной стенки; 

( симптомами раздражения (воспаления) брюшины;

 ( симптомами объемного образования, наличия газа или жидкости в свободной брюшной полости.
Инфекционно-воспалительный синдром характеризуется:
 ( наличием гипертермии;

 ( симптома температурно-пульсовых «ножниц»;

 ( нарушением сна, изменением поведения ребенка;

 ( токсико-воспалительными изменениями в гемограмме, в анализе мочи;

 ( признаками изменения общей и иммунной реактивности организма больного.
Адаптационный синдром складывается из совокупности клинических проявлений ответно-компенсаторных реакций, признаков функциональных нарушений органов и систем. В процессе развития перитонита формируются гастроэнтеропатический, гепаторенальный, дисциркуляторно-гипоксический, церебральный и дисметаболический синдромы.
Выявление в клинической картине совокупности признаков адаптационного синдрома, их выраженность позволяют установить фазу синдрома. 
Реактивная фаза определяется наличием симптомов:

 ( нарушения моторно-эвакуаторной, пищеварительной функций желудочно-кишечного тракта;

 ( повышения функций систем гемодинамики и дыхания в пределах их функциональных резервов; 

(отсутствие признаков изменения обмена веществ (метаболизма);

 ( отсутствие нарушения функций центральной нервной системы.
 Токсическая фаза проявляется: 

( признаками угнетения функций ЖКТ, нарушений функций почек, печени; 

( изменением метаболизма, характеризующимся признаками субстратно-энергетического и теплового, гидро-ионного дисбаланса, изменением осмолярности, изменениями активной реакции внутренней среды (КЩС); 

( признаками функциональных нарушений систем гемодинамики и дыхания;

 ( угнетением или возбуждением ЦНС (токсическая энцефалопатия). 
Терминальная фаза перитонита характеризуется признаками:

 ( генерализованного поражения гемодинамики (центральной и микроциркуляции) и гемостазиологических нарушений;

 ( нарушения системы дыхания;

 ( поражения ЦНС;

 ( дискредитации метаболизма и декомпенсации функций желудочнокишечного тракта, почек, печени; 

( угнетения общей и иммунной реактивности организма.
Диагностика
В диагностике перитонита используются основные методы обследования (субъективные и объективные) и дополнительные исследования. Особенностью хирургического обследования является первоначальный поиск местных симптомов . 

При субъективном (анамнестическом) обследовании устанавливают: 

( длительность заболевания, предположительный причинный фактор или патологический процесс;

 ( жалобы на повторное появление или усиление постоянной боли в животе;

 ( тошноту, рвоту, снижение или отсутствие аппетита; 

( изменение поведения ребенка, нарушение сна, повышение температуры тела до 38˚С и выше. 

При указании на травму живота выясняют: 

( механизм, травмирующий фактор;

 ( продолжительность периода после получения травмы; 

( функциональное состояние ЖКТ, мочевого пузыря в момент травмы. Уточняя анамнез жизни, обращают внимание на перенесенную операцию, наличие сопутствующего заболевания, предшествующее обращению за медицинской помощью, лечение (методы, препараты). 

При объективном обследовании живота возможно обнаружение:

 ( следов травматического повреждения брюшной стенки; 

( вынужденного положения ребенка (изменения походки, осанки – симптом Вольфа, отказ от активных движений), что может указать на наличие боли в животе; 

( косвенного признака боли, пассивного защитного мышечного напряжения - ограничения участия передней брюшной стенки в акте дыхания (симптом Винтера);

 ( асимметрии в паховой области за счет невправимого и болезненного выпячивания при ущемленной грыже как причине перитонита; 

( вздутие живота, пролабирующий пупок, гиперемия, пастозность, усиление подкожного венозного рисунка брюшной стенки, отечность в области промежности, наружных половых органов – симптомы перитонита новорожденного;

 ( симптомы Раздольского (гиперестезия) и Самнера (ригидность мышц) выявляют защитную воспалительную реакцию брюшной стенки;

 ( обнаружение симптома Щеткина-Блюмберга, Габая характерно для воспаления (раздражения) париетальной брюшины (перитонеальный симптом); 

( исчезновение печеночной тупости при перкуторном исследовании живота (симптом Спижарного) и наличии в анамнезе травмы – признак внутрибрюшинного разрыва полого органа; 

( аускультативно выявляют угнетение (вплоть до отсутствия) перистальтических шумов;

 ( пальпация объемного образования в брюшной полости (инфильтрат, инвагинат, киста и др.) возможна при отсутствии выраженного мышечного напряжения брюшной стенки. 

Пальпаторное исследование через прямую кишку способствует выявлению объемного образования, жидкости в малом тазу, крепитации в параректальной клетчатке при отграниченном или распространенном перитоните, забрюшинном разрыве двенадцатиперстной кишки. 

Результаты субъективного и общего объективного обследования, дополнительных исследований позволяют выявить и оценить степень выраженности признаков адаптационного синдрома, обнаружить нехарактерные для перитонита симптомы, что в последующем обеспечит возможность дифференциальной диагностики с псевдохирургическим абдоминальным синдромом. 

При отграниченном перитоните общее состояние удовлетворительное либо средней тяжести. Выявляются симптомы инфекционно-воспалительного синдрома, выраженность которых зависит от стадии отграниченного перитонита – инфильтрат или абсцесс. 

Развитие рыхлого инфильтрата (прикрытой перфорации) сопровождается улучшением самочувствия больного. Подобное течение формирующегося инфильтрата, типичное для 2-3-х суток заболевания, не является достаточным основанием для введения в классификацию «фазы мнимого благополучия». 

Наличие признаков адаптационного синдрома зависит от клинической формы, стадии перитонита, его продолжительности, возраста больного и фонового состояния (сопутствующее заболевание, перенесенная операция, проводившееся медикаментозное лечение и т.п.).

 Для правильной последующей оценки результатов клинического обследования имеют значение динамика массы тела, выявление и оценка дисбаланса потребления и выделения жидкости и ионов; объемов патологических потерь, субстратноэнергетического дисбаланса вследствие голодания более 24-36 часов. При распространенном перитоните отмечается бледность кожи, иногда с сероватым оттенком, акроцианозом и периоральным цианозом. Бледность ногтевых пластинок и симптом «белого пятна» – замедление капиллярного пульса (более 3 сек - положительная проба Гведела) – признаки централизации кровообращения. В токсической и терминальной фазах выявляется снижение тургора и мышечного тонуса. Сухость слизистой оболочки полости рта, жажда выявляются уже в течение первых суток возникновения перитонита. Чаще обнаруживается тахикардия, но возможно замедление пульса в первые часы при перфорации стенки желудка, 12- перстной кишки (симптом Грекова). Отмечается тахипноэ, одышка с преобладанием инспираторной. При этом возможно выявление извращенного торакоабдоминального ритма дыхания (симптом Бейли), когда брюшная стенка втягивается одновременно с подъемом стенки грудной клетки на вдохе - при перфорации стенки желудка. В токсической фазе перитонита появляются, и еще более выражены в терминальной, признаки функциональных нарушений сердца - глухость и расщепление тонов, нарушение ритма, появление шума, расширение границ относительной сердечной тупости. В легких - жесткое дыхание, возможно появление проводных и влажных хрипов, тахипноэ, одышка с преобладанием инспираторного типа. 

Следует помнить, что при повышении частоты дыхания на 50% и более от возрастной нормы снижается эффективная альвеолярная вентиляция. Выявление указанных признаков свидетельствует о возникновении миокардиальной недостаточности кровообращения, острой дыхательной недостаточности, а возможно, и респираторного дистресссиндрома. В терминальной фазе (реже – в токсической) возможно выявление гепатомегалии и анемии как проявлений гепато-медуллярного синдрома (при нарушении функций печени угнетается гемопоэтическая функция костного мозга), правожелудочковой сердечной недостаточности и (или) синдрома портальной гипертензии вследствие легочной гипертензии, повышения внутрибрюшного давления. Появление желтухи при перитоните обусловлено как нарушением конъюгации и обмена билирубина в стенке тонкого кишечника, так и структурными изменениями печени вследствие токсикогипоксических повреждений гепатоцитов. В токсической фазе возможно появление признаков гипокоагуляционных нарушений в виде геморрагической петехиальной сыпи на коже, кровоточивости из точек инъекций, послеоперационной раны, рвоты и стула с кровью (ДВС-синдром). В токсической и терминальной фазах появляются признаки токсикогипоксической энцефалопатии – психомоторное возбуждение или заторможенность, судороги, кома.
Дополнительные исследования 

При перитоните у детей к необходимому минимуму относятся:

 Лабораторные исследования:
· клеточного состава крови, гемоглобина, гематокрита. Для реактивной фазы перитонита у детей старшего возраста изменения показателей количества эритроцитов, величины гемоглобина, гематокрита нехарактерны. В токсической, терминальной фазах выявляется снижение показателей количества эритроцитов и гемоглобина, повышение гематокрита. При дегидратации показатели красной крови могут быть повышены или - в пределах возрастной нормы. Как правило, выявляется гиперлейкоцитоз, нейтрофилез со сдвигом формулы влево. Снижается количество тромбоцитов. Возможно появление плазмоцитов.
· ионограммы плазмы и эритроцитов, содержания общего белка и протеинограммы, качественное и количественное определение Среактивного белка, содержания глюкозы, мочевины, креатинина, билирубина, ферментов (АлАТ и АсАТ), метаболитов (лактата, пирувата), осмолярности плазмы. Анализ этой группы лабораторных данных с учетом клинической картины позволяет выявить наличие, тип изменений гидроионного и осмотического баланса. При перитоните чаще выявляется изотоническая дегидратация, повышение содержания глюкозы, мочевины, ферментов и метаболитов, гипо- и диспротеинемия, появление С-реактивного протеина.
· показателей активной реакции внутренней среды (КЩС): pH, pCO2, HCO3¯, BE, pO2, SatO2, что позволяет установить тип и направление изменений метаболизма, наличие декомпенсированных изменений, дать оценку адекватности тканевого дыхания. Чаще выявляется метаболический ацидоз. Однако при гипотонической дегидратации, гипокалиемии, гипохлоремии возможно сочетание с метаболическим алкалозом
·  коагулограммы: время свертывания по Ли-Уайту, протромбиновое время, время ретракции сгустка, уровень фибриногена и наличие продуктов деградации фибрина (ПДФ), количество тромбоцитов. В токсической фазе перитонита чаще выявляются признаки гиперкоагуляции (ДВС-I), в терминальной – коагулопатии потребления (ДВС-II).
· микробиологические исследования экссудата из брюшной полости, операционной раны. По показаниям – крови, мочи, кала, со слизистых оболочек, бронхиального секрета, ликвора. Выявление и идентификация лидирующей микрофлоры – одно из главных условий рациональной этиотропной антибактериальной терапии при гнойном перитоните, гнойно-воспалительных осложнениях заболевания и (или) лечения.
Инструментальные методы:

· обзорная рентгенография брюшной полости (вертикально или в латеропозиции) позволяет выявить функциональную и раннюю спаечную кишечную непроходимость, наличие газа, жидкости в свободной брюшной полости. В послеоперационном периоде используется и для контроля кишечного зонда при декомпрессионной интубации). Рентгеноскопия позволяет оценить подвижность куполов диафрагмы, выявить жидкость в плевральной полости при поддиафрагмальном абсцессе (отграниченный перитонит). Ирригоскопия используется при дифференциальной диагностике объемного образования с проявлениями абдоминального синдрома и, как правило, не применяется при наличии признаков токсической или терминальной фазы перитонита
·   ультрасонография брюшной полости и органов позволяет выявить наличие жидкости в свободной брюшной полости , обнаружить инфильтративные изменения в стенках кишечника, различить инфильтрат и абсцесс а также определить происхождение объемного образования. Кроме того, можно установить нарушение моторно-эвакуаторной функции кишечника, обнаружить патологические изменения в структуре органов брюшной полости. Компьютерная, ядерно-магниторезонансная томография в диагностике перитонита, как правило, не используются.
Эндоскопические исследования:

 ( эндоскопия полых органов по показаниям (бронхоскопия, фиброэзофагогастроскопия, цистоскопия, кольпоскопия);

 ( диагностическая лапароскопия. Как и диагностическая лапаротомия лапароскопия имеет строгие показания. В детской неотложной абдоминальной хирургии, в диагностике послеоперационного перитонита обеспечивает не только своевременность распознавания осложнения, но и выполнение радикальной санации брюшной полости.

Клиническое динамическое наблюдение в хирургическом стационаре как метод уточнения диагноза и хирургической тактики при перитоните проводится с учетом того, что диагностический период ограничен 4-6 часами с момента госпитализации. Этот период одновременно используется для интенсивной предоперационной подготовки больного. Диагностическое заключение на основании отдельных признаков – один из самых коротких путей к диагностической и тактической ошибке, следствием которой при перитоните может стать гибель больного ребенка.

Дифференциальная диагностика.

· Патология нервной системы – менингит, энцефалит, эпилепсия, истерические неврозы. 
· Заболевания сердечно-сосудистой системы – эндокардит, острый миокардит, перикардит, правожелудочковая недостаточность (в том числе при ВПС), ревматизм, геморрагический васкулит, аневризма брюшной аорты, мезентериальный тромбоз. 
· Легочно-плевральная патология – пневмония, плеврит, бактериальная деструкция легких, пиопневматоракс, туберкулез легких. 
· Заболевания желудочно-кишечного тракта, органов панкреатобилиарной системы – пищевая токсикоинфекция, гастроэнтерит, илеит (болезнь Крона), гепатит, холецистит и холецистопатии, острый панкреатит. 
· Патология мочевыделительной системы – гнойный паранефрит, карбункул почки, гломерулонефрит.
·  Врожденная экстрагенитальная аномалия у девочек пубертатного возраста – hymen inperforantus.
·  Острые воспалительные заболевания органов мошонки у мальчиков. Заболевания системы крови (лейкозы). 
· Эндокринопатии (сахарный диабет). 
· Инфекционные заболевания детского возраста - корь, скарлатина, коревая краснуха, инфекционный паротит.
·  Острые интоксикации (свинцовая, никотиновая). 
· Гнойно-воспалительные заболевания костей таза (остеомиелит, сакроилеит).
 В процессе дифференциальной диагностики следует учитывать вероятность сочетания заболевания, осложненного перитонитом, с одним из заболеваний, протекающим с псевдохирургическим абдоминальным синдромом. Кроме того, для успешной диагностической работы врачу необходимо знать особенности диагностики острой хирургической абдоминальной патологии у детей младшего возраста . К особенностям выявления и оценки диагностических признаков относятся: 

( трудность речевого и психоэмоционального контакта с ребенком при высокой вероятности повышенной внушаемости в возрасте старше полутора лет;

 ( необходимость использования субъективной, нередко недостаточной анамнестической информации при первичном обращении (со слов сопровождающего); 

( неспособность детей младшего возраста локализовать боль;

 ( возможность выявления и оценки болевых признаков абдоминального синдрома лишь по их эмоциональным и двигательным эквивалентам;

 ( необходимость обследования живота у ребенка в состоянии медикаментозного сна (под наркозом - для выявления объемного образования) при беспокойном поведении.
Лечение
Консервативные методы интенсивной терапии и наблюдения используются при септическом перитоните у новорожденных, сформированных, плотных инфильтратах брюшной полости (аппендикулярном, послеоперационном), реже – при первичном перитоните у девочек в возрасте 4-9 лет. При консервативном лечении реализуется этиотропная (антибактериальная и противовоспалительная) терапия в сочетании с элементами интенсивной терапии, соответствующими фазе адаптационного синдрома. Во всех иных случаях экстренная операция при перитоните альтернативы не имеет. 

Хирургическое лечение: 

Основные этапы и элементы программы 

1. Предоперационная подготовка 

2. Экстренная операция

 3. Интенсивная терапия и наблюдение (мониторинг), интенсивный уход за больным ребенком в послеоперационном периоде. 

4. Реабилитационное лечение (стационарный и поликлинический этап). 

Цель предоперационной подготовки заключается в коррекции выявленных нарушений гомеостаза для предупреждения интраоперационных, а также ранних и поздних осложнений, обусловленных возникновением необратимых изменений в органах и связанных со срывом компенсации при выполнении операции. Продолжительность – в пределах 2- 4 часов, но не более 6 часов. Программа интенсивного предоперационного лечения и наблюдения включает лечебный и контрольно-диагностический разделы медицинской помощи. Необходимость каждого из элементов программы определяется установленным диагнозом (причинный фактор, клиническая форма перитонита, фаза адаптационного синдрома). 
Объем и содержание предоперационного лечения
: ( обезболивание с применением ненаркотических анальгетиков после установления диагноза и определения хирургической тактики; 
( локальная (абдоминальная) гипотермия;
 ( антипиретическая терапия (физические методы, медикаментозные средства);
 ( зондовая декомпрессия ЖКТ (фракционно или постоянно до операции);
 ( обеспечение доступа к сосудистому руслу (венепункция или венесекция с катетеризацией периферической вены);
 ( антибактериальная терапия (аминогликозид, метрогил);
 ( респираторная терапия (оксигенотерапия, ВВЛ, ИВЛ);
 ( инфузионная программа как базовый элемент медикаментозного лечения – реокорригирующая, волюмреконструктивная, регидратационнодезинтоксикационная. Осуществляется в режиме гемодилюции. Используются реокорректоры и ангиопротекторы, глюкозо-полиионные растворы, 5%-ный раствор альбумина, криоплазма. Препараты кардиотонического и вазомоционного действия (адреналин, допмин, ниприд) – по показаниям. 
Критерии оценки эффективности: 
( снижение температуры тела до субфебрильных значений; 
( тенденция к нормализации окраски кожи и исчезновение акроцианоза;
 ( снижение частоты пульса до ± 20% от возрастной нормы;
 ( повышение ЦВД до 3-5 см водного столба; 
( увеличение часового диуреза (не менее 1,0-1,5 мл/кг·час);
 ( нормализация уровня плазменного иона Na˙;
 ( тенденция к нормализации показателей АРВС (КЩС); 
( снижение величины гематокрита на 10-15% от возрастной нормы. 
Экстренная операция при перитоните выполняется по жизненным показаниям. При отсутствии повреждений, несовместимых с жизнью, необратимой стадии гиповолемического или септического шока, противопоказаний к операции практически нет. 
Обезболивание – общее, с продолжением инфузионной программы. В зависимости от причинного органа (фактора) перитонита в качестве оперативного доступа используются нижнебоковая с поперечнопеременным доступом по Фоулеру-Вейру или косо-переменным по Мак Бернею, срединная, поперечная лапаротомия, лапароскопия (при наличии необходимого оснащения и подготовленных, высококвалифицированных хирургов). 
При отграниченном перитоните (абсцессе) доступ, как правило, соответствует анатомически кратчайшему и по возможности внебрюшному подходу к гнойному очагу. Например, трансректальный доступ при тазовом абсцессе. 
Оперативным приемом решаются следующие задачи: 
1. Устранение причины перитонита путем
 ( удаления причинного органа или пораженной его части;
 ( ушивания дефекта в стенке полого органа;
 ( вскрытия и опорожнения абсцесса брюшной полости. Во время операции производится забор биологических материалов для последующих гистологических и микробиологических исследований.
2. Санация брюшной полости осуществляется следующими приемами: 
( удаление (аспирация) экссудата, патологического содержимого - крови, кишечного содержимого, мочи и т.п. электроотсосом; влажным марлевым тупфером из полости абсцесса;
 ( одномоментный лаваж брюшной полости изотоническим раствором хлорида натрия, антисептика - при разлитом и общем перитоните. При экссудате с характерными признаками наличия анаэробной неклостридиальной микрофлоры рекомендуется использование смеси растворов хлоргексидина биглюконата с 3%-ным раствором перекиси водорода. 
( закрытый промывной дренаж - при общем перитоните, после повторной санации брюшной полости; 
( установка дренажных систем для пассивного оттока воспалительного экссудата из брюшной полости или полости абсцесса после одномоментного опорожнения во время операции. Рекомендуется при внутрибрюшном разделении рыхлого инфильтрата, при повторной санации брюшной полости. 
3. Предупреждение абдоминальных осложнений после операции обеспечивается:
 ( дренированием полости абсцесса, брюшной полости с установкой дренажа вне операционной раны;
 ( интраоперационной декомпрессионной антеградной зондовой интубацией кишечника при общем перитоните;
 ( ретроградной интубацией и шинированием тонкого кишечника на трубке - при отграниченном перитоните со спаечной непроходимостью кишечника. Использованием концевой илеостомии в сочетании с антеградной интубацией - при общем перитоните;
 ( установкой лапароскопической канюли при прогнозируемых повторных вмешательствах, при панкреонекрозе; 
( формированием кишечного свища с отключением толстого кишечника (концевая илеостома, цекостома) при перитоните у новорожденного, резекции нежизнеспособной кишечной петли;
 ( плановым повторным лаважом брюшной полости в раннем послеоперационном периоде – на 2-4-е сутки при разлитом, общем перитоните и сохраняющихся признаках токсической или терминальной фазы адаптационного синдрома; 
( применением первично отсроченного шва операционной раны с временным закрытием ее синтетическим или биологическим аллотрансплантатом при критическом повышении внутрибрюшного давления после контрольного сближения краев операционной раны. Используется при общем перитоните, паралитическом илеусе при гастрошизисе. (Эта методика получила не совсем точное название лапаростомии, хотя свища брюшной полости нет); 
( послойным лаважом операционной раны при ушивании, подкожным дренированием при толщине жировой клетчатки более 3 см независимо от клинической формы перитонита. 
Интенсивная послеоперационная терапия, интенсивный уход и мониторинг (программа интенсивного наблюдения)
Этиотропное медикаментозное лечение проводится антимикробными и противовоспалительными средствами. Назначаются антимикробные препараты группы аминогликозидов (гентамицин), метрогил. С учетом результатов первичного и последующих контрольных бактериологических исследований в последующем лечении применяются цефалоспорины. Используются внутривенный, внутримышечный пути введения, а также внутриорганный электрофорез (по показаниям). В зависимости от продолжительности антибактериальной терапии в лечении применяются антикандидомикозные препараты (нистатин, амфотерицин и др.), эубиотики. По показаниям – деконтаминация желудочно-кишечного тракта. В медикаментозной программе используется противовоспалительный эффект антигистаминных препаратов (димедрол, тавегил и др.), ингибиторов протеаз. Иммунокоррекцию проводят ультрафиолетовым облучением крови, введением иммуноглобулина, гипериммунной плазмы, иммуномодуляторов – пентоксила, метилурацила, лития оксибутирата, Т-активина.
Регуляция и коррекция нарушений микроциркуляции и центральной гемодинамики осуществляется применением дезагрегантов (дроперидол, трентал), антикоагулянтов (гепарин, курантил, компламин), ангиопротекторов (этамзилат, адроксон), проведением инфузионной терапии в режиме гемодилюции со снижением гематокрита до 0,33÷0,35. Волюмреконструкция (восстановление объема циркулирующей крови) обеспечивается инфузиями криоплазмы, 5%-го раствора альбумина, реомакродекса, реоглюмана, сбалансированных полиионных растворов и 5- 10%-го раствора глюкозы. Цитореконструктивная программа осуществляется по строгим показаниям переливанием одногруппной резус совместимой эритроцитарной взвеси. Медикаментозная регуляция гемодинамики проводится препаратами кардиотонического и вазомоционного действия (адреналин, допмин, ниприд).
Обезболивание имеет огромное значение в решении задач нормализации гемодинамики и дыхания, обмена веществ (метаболизма). Используются ненаркотические анальгетики – растворы анальгина, баралгина, максигана, рогипнола в возрастных дозировках. Промедол применяют по строгим показаниям в разовой дозировке 3-10 мг/кг. Ускоряет восстановление моторно-эвакуаторной функции ЖКТ пролонгированная перидуральная анестезия. Наряду с местно анестезирующим эффектом уменьшает отек в области операционной раны локальная гипотермия – пузырь со льдом.
Коррекция гидро-ионных нарушений и регуляция гидро-ионного баланса обеспечиваются введением парентерально в объемах суточной потребности (СП), регидратации (Д) и прогнозируемых патологических потерь (ПП) воды, ионов K˙, Na˙, Ca¨, Cl´, Mg¨. Применяют сбалансированные полионные растворы хлорида натрия, хлорида калия, хлорида или глюконата кальция, аспаргинат натрия. Расчеты осуществляют по специальным формулам, таблицам, номограмме Абердина.
Коррекция декомпенсированных метаболических изменений проводится 4%-ным раствором бикарбоната натрия при ацидозе и калий-поляризующими смесями при алкалозе. Компенсированные изменения (при pHплазмы в пределах 7,36-7,44) устраняются в процессе эффективной регидратации, адекватной коррекции нарушений гемодинамики и дыхания. 

Субстратно-энергетическое обеспечение реализуется программами парентерального питания по скандинавской системе либо в режиме гипералиментации. Энергетический компонент обеспечивается инфузией 10÷20%-го раствора глюкозы и жировых эмульсий – 10-20%-ного интралипида, липофундина, эмульсана. Субстратное обеспечение осуществляется применением растворов кристаллических аминокислот, использованием препаратов субстратно-энергетического действия (аминон, аминозол, альвезин, левамин, вамин). При проведении парентерального питания используют комплекс витаминов (A, E, C, группы B, PP и другие). 

Дезинтоксикационная терапия проводится с применением инфузионных препаратов, методов форсированного диуреза, энтеросорбции с использованием энтеродеза, карбактина, эспумизана. По показаниям применяются методы экстракорпоральной детоксикации – плазмоферез, гемосорбция с использованием неорганических сорбентов, ксеноселезенки и др. 

Предупреждение и лечение пареза кишечника эффективно на фоне адекватного обезболивания, коррекции нарушений гемодинамики, дыхания и метаболизма. С целью восстановления и стимуляции моторно-эвакуаторной функции кишечника используют допмин, церукал, эспумизан (семетикон), реже - прозерин, ацеклидин. Эффективны электростимуляция, перидуральная анестезия. Проблем, обусловленных повышенной пневматизацией кишечника в связи с парезом, не возникает при выполнении во время операции декомпрессионной зондовой антеградной интубации тонкого кишечника.

 Симптоматическая терапия. Улучшение функции почек достигается при комплексном решении вышеуказанных задач. Кроме того, возможно использование эуфиллина, кофеина для избирательного улучшения почечного кровотока. По показаниям применяют лазикс. При этом необходимо учитывать вероятность возникновения метаболического алкалоза. В качестве неспецифического гепатопротектора дополнительно может быть использован эссенциале. Предупреждение постгипоксических нарушений функций ЦНС достигается адекватной программой интенсивной терапии. В последующем применяют пирацетам. Антипиретическая терапия эффективно осуществляется антипиретиками типа парацетамола, анальгина, методами ИВЛ, но лишь на фоне устранения централизации кровообращения. Кортикостероидные гормоны в связи с побочным иммунодепресантным эффектом используются исключительно при эндотоксическом (септическом) шоке в максимальных возрастных дозировках в течение 1-2-х суток лечения.

 Программа интенсивного наблюдения (мониторинга) включает контроль клинических и лабораторных показателей, позволяющих оценить динамику состояния больного и эффективность интенсивной терапии, обеспечить своевременную коррекцию программы лечения, своевременно распознать возникновение осложнений, как заболевания, так и лечения. Интервалы контроля устанавливаются для групп показателей, характеризующих функциональное состояние систем гемодинамики и дыхания, мочевыделения, пищеварения и других органов и систем с учетом объемно-скоростных и качественных характеристик инфузионной программы, фазы перитонита, объема хирургического вмешательства, динамики отдельных показателей в процессе лечения. Интенсивный уход за больным обеспечивается поддержанием комфортного климата, предупреждением внутрибольничной инфекции, положением тела больного  и гигиеническим уходом с профилактикой пролежней, а также постоянным контролем состояния и функционирования всех катетеров, дренажей, аппаратуры жизнеобеспечения и контроля. В послеоперационном периоде имеет немаловажное значение создание спокойной психологической обстановки и условий для контакта ребенка с родителями. 

Реабилитационная программа начинается в стационаре. Осуществляется методами ЛФК и физиотерапевтического лечения (ФТЛ). Показания для ФТЛ (УФО, УВЧ, электрофорез лекарственных препаратов, в том числе внутриорганный, ультразвуковые ингаляции и др.) чаще всего устанавливают со второй недели послеоперационного лечения. После выписки из стационара за ребенком в течение года проводится диспансерное наблюдение хирургом в поликлинике по месту жительства. Задачами диспансерного наблюдения являются предупреждение, своевременное распознавание и лечение поздних послеоперационных осложнений – инфильтрат, лигатурный свищ, рецидивирующая частичная спаечная непроходимость кишечника. При выписке ребенка с частичной социальной дезадаптацией (кишечный свищ, вентральная послеоперационная грыжа и т.п.) содержание диспансерного наблюдения определяется задачами подготовки организма ребенка к повторной операции, коррекции косметического ущерба. Так, при наличии кишечного свища, главными задачами являются обеспечение психологической стабилизации ребенка, положительной динамики массы тела и удовлетворительного состояния кожи вокруг кишечного свища. При этом необходимы диетотерапия, обеспечение больного средствами ухода за кишечным свищом (калоприемники, защитные пасты).
Заключение

( перитонит у детей был и остается опасным для жизни ребенка осложнением острых заболеваний брюшной полости, травм живота и абдоминальных операций; 

( предупреждение перитонита – наиболее эффективный путь повышения эффективности лечения и качества жизни пациентов в исходе лечения острых хирургических абдоминальных процессов; 

( лечение детей при перитоните по-прежнему одна из трудных и актуальных задач абдоминальной хирургии и интенсивной терапии.
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