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Б.М. Боднар, О.Б. Боднар, С.В. Рибальченко, Г.Б. Боднар, А.І. Рошка

Лікування кавернозних гемангіом у дітей 
з використанням двофазної термодеструкції

ВДНЗ України «Буковинський державний медичний університет», м. Чернівці

Мета: проаналізувати та порівняти результати лікування кавернозних гемангіом у дітей шляхом вико-
ристання кріотерапії та нової двофазної термодеструкції.

Матеріали і методи. У дослідження було включено 138 пацієнтів віком від 1 місяця до 3-х років, пролікова-
них у 2011–2018 роках. Хворих чоловічої статі було 53 (38,4%), жіночої – 85 (61,6%). Гемангіоми голови та шиї 
були у 45 (32,6%), на спині – у 18 (13,0%), на передній поверхні грудної і черевної порожнини – у 28 (20,3%), 
сідницях та промежині – у 14 (10,1%), верхніх та нижніх кінцівках – у 33 (24,0%) дітей. Подальшими досліджен-
нями встановлені розміри гемангіом: до 3 см – у 27 (19,6%), від 3 до 5 см – у 62 (44,9%), від 5 до 10 см – 
у  31 (22,5%), від 10 до 15 см – у 18 (13,0%) дітей. Одну гемангіому мали 52 (37,7%), дві – 35 (25,4%), три – 
28 (20,3%), чотири і більше – 23 (16,6%) хворих.

Результати. Усім хворим проведено повне обстеження, що включало загальний аналіз крові та сечі, 
електрокардіографію, консультацію педіатра, кардіолога, невролога та ортопеда. Додаткова хорда у по-
рожнині лівого шлуночка встановлена у 27 (19,6%), дисплазія кульшових суглобів – у 18 (13,0%), грижі 
передньої черевної стінки – у 22 (15,9%) дітей. У всіх 100% пацієнтів проведено ультразвукове досліджен-
ня (УЗД) гемангіом у режимі сірої шкали, а також у режимі дуплексного картування (ДК). За даними УЗД 
та ДК встановлено, що всі гемангіоми мали більше п’яти живлячих судин, які були пов’язані між собою 
анастомозами.

Хворі були розподілені на дві групи з метою порівняння ефективності запропонованих схем лікуван-
ня. У першу групу було включено 87 (63,1%) пацієнтів, у яких основним методом лікування була кріоте-
рапія (t=-196°С). У другу групу включено 51 (36,9%) хворого, якого лікували методом двофазної термо-
деструкції (t до -196°С протягом 60 секунд, а в подальшому t=+45°С 2–3 хвилини). При використанні 
монофазної термодеструкції холодом термін лікування становив до 14±0,9 дня, з встановленим рециди-
вом у 14 (16,0%) пацієнтів. При використанні двофазної безперервної термодеструкції термін лікування 
склав до 11±0,25 дня, рецидивів не було.

Висновки. Метод двофазної безперервної термодеструкції є безпечним при лікуванні кавернозних ге-
мангіом та може використовуватися в амбулаторних умовах. Метод є економічно обґрунтованим та має 
кращі результати лікування: відсутність косметичних дефектів, келоїдніх рубців за рахунок повного руй-
нування тканин гемангіоми та заміщення еластичною сполучною тканиною. Вибір методу лікування ка-
вернозних гемангіом повинен ґрунтуватися на даних комплексного обстеження, роботі з батьками, а також 
прогнозі щодо якості життя пацієнтів у віддаленому періоді після лікування.

Ключові слова: діти, гемангіома, лікування, кріодеструкція, двофазна термодеструкція.

B.M. Bodnar, O.B. Bodnar, S.V. Rybalchenko, G.B. Bodnar, A.I. Roshka
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Вступ
Актуальність теми зумовлена тим, що судинні 

аномалії і до сьогодні належать до однієї з найменш 
вивчених складових у медицині, оскільки їм власти-
ва різноманітність патофізіології, морфології, ши-
рокий спектр клінічних проявів, а також неперед-
бачуваний перебіг. За останньою класифікацією 
(2014), судинні аномалії поділяють на судинні маль-
формації та судинні пухлини. В основі поділу ле-
жить особливість проліферативних властивостей 
ендотелію судин, які їх утворюють. Цей дихотоміч-
ний поділ визначає не лише морфологічні особли-
вості судинних аномалій, але й їх істотно відмінний 
перебіг. Судинні пухлини мають унікальний життє-

вий цикл, який характеризується швидким ростом 
у ранньому віці з наступною повною чи частковою 
інволюцією. За даними літератури, судинні аномалії 
розповсюджені у популяції і становлять до 1% серед 
людей із судинними мальформаціями. На сьогодні 
судинні пухлини зустрічаються у 4–10% дітей, пере-
важно у немовлят першого року життя [1,8,9].

Враховуючи відсутність характерних клінічних 
ознак, особливо у новонароджених і дітей раннього 
віку, для встановлення діагнозу нерідко використо-
вуються численні, інколи травматичні, мало інфор-
мативні і невиправдані діагностичні маніпуляції. 
Судинні аномалії можуть мати клінічні прояви різ-
ного ступеня, окремі з них можуть поєднуватися зі 
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значними анатомічними деформаціями і станами, 
що загрожують життю. Істотне зниження щоденної 
активності та якості життя пацієнтів має негатив-
ний вплив на їхній емоційний стан і соціальну адап-
тацію [5,8].

За даними літератури, у лікуванні судинних ано-
малій тривалий час використовували виключно хі-
рургічне видалення, однак високий ризик рецидивів 
і післяопераційних ускладнень спонукав до пошуку 
альтернативних способів лікування, що свідчить 
про актуальність впровадження нових ефективних 
і безпечних методів [4,5,7].

Незважаючи на досягнення, і досі залишається 
проблема діагностики та лікування рідкісних 
локально агресивних пухлин та китицевих ангіом 
з високою летальністю, що становить від 4,5% (за 
даними Q. Liu, L. Jiang, D. Wu, 2015) до 31,6% (за 
даними S.M. Yuan, W.M. Shen, H.N. Chen, 2015). 
Основною причиною летальних випадків є розви-
ток поліорганної недостатності та кровотечі [11,12].

Сучасний підхід у лікуванні судинних аномалій по-
лягає у використанні консервативних (компресійна 
та місцева гормональна терапія), комбінованих (кріо-
хірургічний, електрокоагуляція та електрозварюван-
ня живих м’яких тканин), а також хірургічних мето-
дів. До нових методів належить ендоваскулярна 
хірургія, а також двофазна термодеструкція, однак 
нові способи лікування не мають на сьогодні віддале-
них результатів у педіатричній практиці [2,3,6,7,10].

Мета роботи: проаналізувати та порівняти 
результати лікування кавернозних гемангіом у дітей 
шляхом використання кріотерапії та нової 
двофазної термодеструкції.

Матеріал і методи дослідження
Дослідження проводилося на базі клініки та ка-

федри дитячої хірургії Буковинського державного 
медичного університету (м. Чернівці) у 2011–
2018 роках. У дослідження включено 138 пацієнтів 
віком від 1 місяця до 3-х років. Хворих чоловічої 
статі було 53 (38,4%), жіночої – 85 (61,6%). Встанов-
лена наступна локалізація гемангіом. Гемангіоми 
голови та шиї були у 45 (32,6%) дітей, на спині – 
у 18 (13,0%), на передній поверхні грудної і черевної 
порожнині – у 28 (20,3%), сідницях та промежині – 
у  14 (10,1%), верхніх та нижніх кінцівках  – 
у 33 (24,0%). Подальшими дослідженнями встанов-
лені розміри гемангіом: до 3 см – у 27 (19,6%), від 
3 до 5 см – у 62 (44,9%), від 5 до 10 см – у 31 (22,5%), 
від 10 до 15 см – у 18 (13,0%) дітей. Одну гемангіому 
мали 52 (37,7%), дві – 35 (25,4%), три – 28 (20,3%), 
чотири і більше – 23 (16,6%) пацієнти.

Усім хворим проведене повне обстеження, яке 
включало загальний аналіз крові, сечі, електрокар-
діографію. Діти консультувались педіатром, кардіо-
логом, неврологом та ортопедом. Також проведено 
дослідження з метою пошуку гемангіом в інших ор-
ганах та тканинах. Зокрема ультразвукове дослі-
дження черевної порожнини, печінки, селезінки та 
заочеревинного простору, нирок. Усім пацієнтам 
раннього віку проведено нейросонографічне дослі-
дження, а також ехокардіографічне обстеження. 
За даними досліджень додаткова хорда у порожнині 
лівого шлуночка встановлена у 27 (19,6%), дисплазія 
кульшових суглобів – у 18 (13,0%), грижі передньої 
черевної стінки – у 22 (15,9%). У всіх 100% пацієнтів 
проведено ультразвукове дослідження (УЗД) геман-
гіом у режимі сірої шкали, а також в режимі 
дуплекс ного картування (ДК). За даними УЗД та ДК 
встановлено, що всі гемангіоми мали більше п’яти 
живлячих судин, які були пов’язані між собою анас-
томозами.

Дослідження виконані відповідно до принципів 
Гельсінської Декларації. Протокол дослідження 
ухвалений Локальним етичним комітетом установи. 
Батьки дали згоду на проведення лікувальних 
заходів – як лікування холодом (кріодеструкція), так 
і методом двофазної термодеструкції.

Хворі були розподілені на дві групи з метою ви-
значення ефективності розробленого нового 
 методу лікування. У першу групу включено 
87 (63,1%) пацієнтів, у яких основним методом 
лікування була кріотерапія. У другу групу включе-
но 51 (36,9%) хворого, якому проводили двофазну 
термо деструкцію.

Результати дослідження та їх обговорення
Кріотерапія гемангіом використовується в кліні-

ці з 1998 року, за цей час проліковано понад 1000 па-
цієнтів. Однак у першу групу включено 87 (63,1%) 
пацієнтів, у яких основним методом лікування була 
кріотерапія, це пацієнти 2011 року.

Кріотерапія (кріодеструкція) – це метод лікуван-
ня холодом з використанням хлорагенту азоту 
(t=-196°С), при якому на ділянці пухлини (гемангі-
ома) за 2 секунди утворюється льодяне поле. Після 
кріотерапії гемангіома стає яскраво-червоною, на-
вколо неї зберігається набряк тканин у вигляді кіль-
ця, утворюється запальний серозно-геморагічний 
пухир, наповнений серозною рідиною. На 2–3 добу 
утворюється ділянка кріонекрозу, яка зберігається 
до 7 діб. На 8–9 добу після обробки щоденно роз-
чином діамантового зеленого на місці впливу утво-
рюється кірочка, яка відпадає на 12–13 добу, зали-
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шаючи після себе ніжний епітелій без утворення 
рубців і косметичних дефектів.

Віддалені результати лікування, електронно-мі-
кроскопічне дослідження та гістоімунологічні дані 
показали, що у 14 (16,0%) із 87 (100%) пацієнтів пер-
шої групи не відбулося повного руйнування тканин 
гемангіоми, і виник рецидив недуги. Тому для забез-
печення повної ліквідації пухлини (гемангіоми) 
і прилеглих до неї судин необхідно було провести 
повторний сеанс монокріодеструкції або викорис-
тати більшу за гемангіому насадку, наслідком чого 
є більший дефект шкіри.

Таким чином, наявність рецидивів та неповне 
видалення кавернозної гемангіоми з першої спро-
би спонукали до вдосконалення методу та розроб-
ки нового методу лікування – двофазної термоде-
струкції. Сутність методу полягає у швидкому 
заморожуванні та швидкому відігріванні обморо-
женої тканини.

У другу групу було включено 51 (36,9%) хворого з 
кавернозними гемангіомами, основним методом 
лікування була двофазна термодеструкція.

Авторами обґрунтовано, розроблено та запрова-
джено в практику метод двофазної термодеструкції 
(Патент України №83421). Сутність методу полягає 
в тому, що спочатку на гемангіому діяли холодом 
tº=-196ºС протягом 60 секунд, а в подальшому змі-
нювали насадку та використовували термомодуля-
тор, за допомогою якого подавали на насадку темпе-
ратуру tº=+45ºС та давали експозицію 2–3 хвилини. 
Після проведеної термодеструкції ранову поверхню 
обробляли антисептиками. У всіх (51, 100%) хворих 
ранова поверхня зажила без ускладнень.

Прискіпливий аналіз досліджень рубця після кріо-
деструкції та двофазної термодеструкції показав, що 
у пацієнтів із супутньою патологією (грижі, аберант-
на хорда та клапанні порушення серця) рубець був 
ніжнішим та м’яким порівняно з пацієнтами без 
гриж, у яких він був щільнішим, але не келоїдним. 
Цей феномен можливо пов’язати з подальшим фор-
муванням хвороби сполучної тканини – недиферен-
ційована хвороба сполучної тканини.

Таким чином, аналіз локального результату ліку-
вання показав, що метод двофазної термодеструкції 
має кращі результати, як у близькому, так і у відда-
леному періоді, а головною перевагою є вища якість 
життя дитини, коли гемангіоми залишаються у ми-
нулому.

Порівнюючи тривалість лікування між групами, 
нами встановлено, що при використанні монофаз-
ної термодеструкції холодом (t=-196°С) термін ліку-
вання становив до 14±0,9 дня, з встановленим реци-

дивом у 14 (10,1%) пацієнтів. При використанні 
двофазної безперервної термодеструкції (спочатку 
холодом t=-196°С, а потім теплом t=+45°С) термін 
лікування склав до 11±0,25 дня з відсутністю реци-
диву недуги.

Висновки
1. Метод двофазної безперервної термодеструкції 

є безпечним при лікуванні кавернозних гемангіом та 
може використовуватися в амбулаторних умовах.

2. Метод є економічно обґрунтованим та має 
кращі результати лікування: відсутність косметич-
них дефектів, келоїдніх рубців за рахунок повного 
руйнування тканин гемангіоми та заміщення елас-
тичною сполучною тканиною.

3. Вибір методу лікування кавернозних гемангі-
ом повинен ґрунтуватися на даних комплексного 
обстеження, роботі з батьками, а також на прогнозі 
щодо якості життя пацієнтів у віддаленому періоді 
після лікування.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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Д.В. Конопліцький

Мініінвазивне лікування гемангіом у дітей
Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова, Україна

Мета: провести кількісний та якісний аналіз результатів мініінвазивного лікування гемангіом (ГА) зо-
внішньої локалізації при інтратуморальній гормонотерапії.

Матеріали і методи. Проведено аналіз результатів стаціонарного та амбулаторного лікування 117 дітей 
(81 дівчинка та 36 хлопчиків) з ГА зовнішньої локалізації, що перебували на обліку в клініці дитячої хірур-
гії ВНМУ імені М.І. Пирогова.

Результати. Задовільний результат від запропонованого лікування відмічений у 112 пацієнтів, але у 
12 (10,26%) хворих після 3–4 ін’єкцій спостерігалась гіпопігментація шкіри, а в 32 (27,35%) випадках – атрофія 
підшкірно-жирової клітковини, яка повністю відновлювалась до 10–12 місяців після закінчення лікування.

Висновки. Інтратуморальне введення тріамценолону та бетаметазону сприяє максимальному збіль-
шенню білків гострої фази запалення до сьомої доби лікування: рівень серомукоїдів перевищував у чо-
тири рази величину показника до початку лікування (0,72±0,05 од. опт. щільності проти 0,18±0,02 од. опт. 
щільності відповідно, p<0,05), рівень сіалових кислот перевищував у 1,76 разу величину показника до 
початку лікування (3,52±0,5 ммоль/л проти 2,0±0,3 ммоль/л, відповідно, p<0,05), що свідчить про наяв-
ність інтенсивного руйнівного ефекту тканини ГА. Мініінвазивне лікування ГА шляхом інтратумораль-
ного введення тріамценолону та бетаметазону дозволяє досягти задовільних косметичних та функціо-
нальних результатів у 95,73% хворих, що дозволяє розглядати його в якості альтернативи хірургічному 
висіченню пухлини.

Ключові слова: діти, гемангіома, інтратуморальне введення.

-

-

Key words:
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Вступ
Гемангіома (ГА) у дітей – доброякісна пухлина су-

динного походження. У своєму розвитку та перебігу 
ГА руйнує, а не розсуває, оточуючі тканини, що 
спричиняє значні функціональні та косметичні 
збитки, особливо при локалізації у критичних зонах.

Значна поширеність ГА у дитячому віці, запізніла 
діагностика, невиправдана очікувальна тактика, по-
милки у виборі методу лікування спонукають фахів-
ців різних спеціальностей постійно звертатись до 
цієї проблеми, яка до сьогодні не отримала свого 
остаточного вирішення. Мабуть, не існує жодного 
дитячого хірурга, який би в своїй практичній діяль-
ності не брався за лікування ГА, як і не існує жодно-
го фахівця, який би при цьому не зазнав поразки.

За даними сучасних вітчизняних та закордонних 
дослідників, чітко простежується тенденція 
до збільшення кількості хворих на ГА [9].

Багатьма авторами визначена висока мітотична 
активність у клітинах ГА та водночас відмічена мож-
ливість їх «спонтанної» регресії, що цілком відповідає 
пухлинній природі захворювання [7]. При цьому, 
на думку А.А. Маркова (2006), сподівання на «спон-
танну» регресію часто виявляються марними, а втра-
та часу грає не на користь дитині [4]. За даними 
 вітчизняних дитячих хірургів, спонтанній регресії 
підлягають близько 7–8% капілярних ГА, які знахо-
дяться на «закритих» ділянках і тільки у до ношених 
дітей старше року [6].

У відповідь на будь-яке пошкодження (фізична 
травма, опік, хірургічна маніпуляція, інфекція, ріст 
та розвиток пухлини, вплив хімічних агентів тощо) 
в організмі запускається комплекс фізіологічних ре-
акцій, спрямованих на локалізацію вогнища пошко-
дження та відновлення порушених функцій. Цей про-
цес, який спрямований на відновлення та збереження 
гомеостазу, в широкому біологічному сенсі відомий 
як запалення, а комплекс місцевих і системних змін, 
що виникають безпосередньо за пошкодженням, 
складає поняття гострої фази запалення (ГФЗ), якій 
притаманні неспецифічність та універсальність (схо-
жий комплекс реакцій при інфекції та після фізичної 
травми), спрямованість на обмеження вогнища по-
шкодження, здійснення репаративних процесів.

Розвиток ГФЗ ініціюється та регулюється цитокі-
нами, анафілоксинами та глюкокортикоїдами, деякі 
з яких виділяються безпосередньо у вогнищі запа-
лення активованими макрофагами, лімфоцитами та 
іншими клітинами і можуть чинити як місцевий, так 
і загальний вплив. При місцевій реакції відбуваєть-
ся зміна просвіту кровоносних судин, агрегація 
тромбоцитів з утворенням тромбів, акумуляція ней-
трофілів і макрофагів, звільнення протеаз та інших 
лізосомальних ферментів, утворення кінінів, про-
стагландинів та інших медіаторів.

Зазвичай концентрація ГФЗ збільшується протя-
гом перших 24–48  годин та триває протягом 
7–10 днів, що засвідчує захисну, гомеостатичну при-
роду цієї важливої відповіді. Однак звичайний пере-
біг ГФЗ може бути пролонгований за рахунок подо-
вження дії пошкоджуючих факторів або при 
порушенні механізмів контролю та регуляції.

До групи білків, які виступають у якості маркерів 
ГФЗ, належать серомукоїди та сіалові кислоти.

Серомукоїди (орозомукоїд, α-1 кислий глікопро-
теїн) – група глікопротеїнів сироватки крові, які є 
складовою сполучної тканини та при її руйнуванні, 
деградації або пошкодженні надходять у плазму 
крові. Підвищення вмісту серомукоїдів у сироватці 
крові свідчить на користь латентної активації будь-
якого запального процесу, ще до початку проявів 
клінічної симптоматики, за рахунок того, що пато-
логічний (запальний та некробіотичний) процес 
перебігає з руйнуванням клітин, внаслідок чого ви-
никають умови виходу вуглеводно-протеїнових 
комплексів у кров із підвищенням їх концентрації. 
Завдяки таким властивостям, серомукоїд розгляда-
ється у якості гострофазного показника запалення, 
період життя якого триває до п’яти днів, що дозво-
ляє вважати його індикатором виразності запально-
го процесу. Підвищення рівня серомукоїдів прита-
манне гормонотерапії.

Сіалові кислоти, будучи за своїм походженням 
поліфункціональними сполуками із сильними кис-
лотними властивостями, визначають антигенні та 
рецепторні властивості поверхні клітин, беручи 
участь у їх співдії з вірусами, токсинами, гормонами 
та іншими агентами, відіграючи важливу роль в 
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імунному захисті організму. Збільшення концентра-
ції сіалових кислот відбувається при патологічних 
станах, перебіг яких супроводжується деструкцією 
сполучної тканини [10].

Гемангіоми належать до локалізованих пухлин з 
патологічною проліферацією ендотеліальних клі-
тин, яка характеризується фазою гіперцелюлярного 
росту та тривалою інволюційною фазою (рис. 1). 
Тому саме перші 12–16 місяців життя дитини є най-
більш сприятливими в плані застосування мініінва-
зивних методів лікування. Крім того, відносним по-
казанням по початку проведення лікувальних 
заходів у дітей старшого віку, у період так званої 
«фази інволюції», було прогресивне збільшення тка-
нини ГА або повна відсутність тенденції до змен-
шення, утворення виразок, кровотечі та запальні 
процеси інфекційної етіології, що збігається з дум-
кою деяких дослідників [12].

У рекомендаціях міжнародної групи експертів 
ВООЗ «Гемангіоми в дитячому віці» визначений 
основний спектр методів, які використовуються в 

лікуванні ГА: лазеротерапія, кріодеструкція, скле-
розування ГА спиртом, хірургічне висічення [2,3].

Застосування традиційних методів лікування ГА 
часто не призводить до очікуваного результату, а 
іноді супроводжується ускладненнями поверхні 
пухлини у вигляді її виразкування, які супроводжу-
ються тривалим перебігом процесу та відсутністю 
тенденції до швидкого загоєння виразок.

Методи поступового склерозування характери-
зуються значною тривалістю, недостатньою ради-
кальністю при швидкорослих ГА, частими усклад-
неннями. Радикальне висічення ГА, особливо на 
відкритих ділянках, не завжди можливе через ризик 
виникнення кровотеч у ранньому післяопераційно-
му періоді та формування косметичних дефектів у 
подальшому [1]. Не завжди ефективним виявляєть-
ся і гормональний метод, який тільки призупиняє 
ріст ГА, сприяючи її частковій регресії. Опромінен-
ня  НВЧ-полем як самостійний метод не сприяє по-
вному ефекту руйнування тканини ГА, хоча меха-
нізм такого впливу полягає в дестабілізації зв’язаної 
води, за рахунок чого знижується життєва спро-
можність клітин.

Зважаючи на ці факти, проблему ефективності лі-
кування ГА у дітей на сучасному етапі розвитку дитя-
чої хірургії необхідно шукати в площині науково об-
ґрунтованих методик використання консервативних 
та мініінвазивних методів лікування з урахуванням їх 
клінічних проявів та вікових особливостей пацієнтів, 
а також в удосконаленні самих цих методів лікування.

Мета дослідження: провести кількісний та якіс-
ний аналіз результатів мініінвазивного лікування 
гемангіом зовнішньої локалізації при інтратумо-
ральній гормонотерапії.

2003 [11]
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Матеріал і методи дослідження
Аналізу підлягали результати стаціонарного та 

амбулаторного лікування 117 дітей (81 дівчинка та 
36 хлопчиків) із ГА зовнішньої локалізації, що перебували 
на обліку в клініці дитячої хірургії ВНМУ імені М.І. Пи-
рогова. Мешкали у селі 42 пацієнти, у місті – 75 (рис. 2). 
Розподіл пацієнтів за віком наведений на рис. 3.

Матеріалом для дослідження була сироватка крові, 
яку у вакутайнерах централізовано відправляли у 
спеціалізовану біохімічну лабораторію. Забір матері-
алу на дослідження, зважаючи на можливу динаміку 
існування гострофазних білків, поводили до початку 
лікування, на 7, 14 та 21 добу після інтратуморальної 
ін’єкції суміші тріаценолону та бетаметазону.

Визначення концентрації сіалових кислот у сиро-
ватці крові проводилось колориметричним методом. 
Безбілковий фільтрат сироватки крові піддавали гід-
ролізу, внаслідок якого зі складу сіалоглікопротеїдів 
виділяються сіалові кислоти, що, взаємодіючи з оцто-
вою та сірчаною кислотами за умов підвищеної тем-
ператури, створюють забарвлені сполуки, які зміню-
ють загальний колір розчину, інтенсивність якого 
залежить від концентрації в ньому сіалових кислот. 
Апаратне дослідження відбувається на фотоелектро-
колориметрі у режимі зеленого світлофільтру.

Визначення рівня серомукоїдів проводили імуно-
турбодиметричним методом, заснованим на утво-
ренні осаду з деяких білків при додаванні до сироват-
ки крові розчину хлорної кислоти. У ході реакції 
серомукоїди залишаються в розчині, з якого осаджу-

ються фосфорно-вольфрамовою кислотою. За ступе-
нем помутніння реакційного розчину визначали 
вміст серомукоїдів у сироватці крові в діапазоні від 
0 од. S-H до 15 од. S-H (за Shank та Hoagland) [5].

Дослідження виконані відповідно до принципів 
Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухва-
лений Локальним етичним комітетом (ЛЕК) всіх за-
значених у роботі установ. На проведення досліджень 
було отримано проінформовану згоду батьків дітей.

Результати дослідження та їх обговорення
У якості мініінвазивного методу нами застосовано 

інтратуморальне введення суміші синтетичного глю-
кокортикостероїду тріамценолону та синтетичного 
кортикостероїду бетаметазону у вікових дозах відпо-
відно до інструкцій щодо застосування препаратів [8].

Усього у 117 пацієнтів налічувалось 152 вогнища 
ГА, оскільки у вісьмох пацієнтів визначалась наяв-
ність декількох, від 2 до 8, пухлинних утворень. За-
гальний кількісний розподіл ГА за локалізацією на-
ведено на рис. 4.

Лікувальний сеанс передбачав інтратуморальне 
ін’єк ційне введення суміші тріам цено лон+бета-
метазон у вікових дозуваннях безпосередньо в тов-
щу ГА. Напрямок введення об’єму суміші препаратів 
обирався від периферії пухлини до її центру. Сег-
мент ГА, на який планується вплив гормональної 
суміші, обирався переважно у проекції існуючої 
живлячої судини, з метою більш значного лікуваль-
ного впливу.
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Введення голки безпосередньо в тканину пухли-
ни виконувалось після місцевого знеболення кре-
мом «Емла 5%», який наносився на поверхню ГА в 
проекції передбачуваної ін’єкції товстим шаром, із 
розрахунку 1 г препарату на 10 см2, та накладання 
оклюзійної пов’язки з тривалістю аплікації протя-
гом 40–60 хв.

Для контролю ефективності мініінвазивного ліку-
вання, визначення кількості сеансів інтратумораль-
ного введення суміші тріамценолону та бетаметазону, 
крім візуальної оцінки, визначали планіметричні роз-
міри пухлини та досліджували динаміку рівня мар-
керів ГФЗ (серомукоїди та сіалові кислоти) як показ-
ника руйнування тканини ГА (табл.).

Рівень серомукоїдів на 7-му добу перевищував у 
чотири рази величину показника до початку ліку-
вання (0,72±0,05  од. опт. щільності проти 
0,18±0,02 од. опт. щільності відповідно, p<0,05), на 
14 добу – у 1,78 разу (0,32±0,04 од. опт. щільності 
проти 0,18±0,02 од. опт. щільності відповідно, 
p<0,05), досягаючи практично нормального рівня 
до 21 доби.

Рівень сіалових кислот на 7-му добу перевищував 
у 1,76 разу величину показника до початку лікуван-

ня (3,52±0,5 ммоль/л проти 2,0±0,3 ммоль/л, відпо-
відно, p<0,05), на 14  добу  – лише у 1,16  разу 
(2,31±0,4 ммоль/л проти 2,0±0,3 ммоль/л відповідно, 
р>0,05), досягаючи практично нормального рівня до 
21 доби.

З огляду на отримані показники динаміки білків 
ГФЗ, можна стверджувати, що максимальний руй-
нівний ефект на тканину ГА після ін’єкції тріамце-
нолону та бетаметазону відбувається протягом пер-
ших 7 днів, з поступовим зменшенням виразності 
ефективної дії до 21 доби.

Мініінвазивному лікуванню запропонованим ме-
тодом підлягали невеликі ГА із загальною площею до 
15,0 см2. За одне введення зона активного лікувального 
впливу максимально становила до 3,0 см2. Кількість 
сеансів інтратуморального введення тріамценолону та 
бетаметазону визначалась індивідуально, у кожному 
конкретному випадку, розраховувалась залежно від 
лінійних параметрів (площа, висота, глибина розпо-
всюдження, виразність живлячих судин тощо) та 
швидкості росту пухлини, з обов’язковим урахуван-
ням оцінки ефективності попередніх сеансів.

Задовільний результат від лікування відміче-
ний у 112 (95,73%) пацієнтів, але у 12 (10,26%) хво-

Таблиця
Динаміка показників білків ГФЗ після інтратуморального введення тріамценолону та бетаметазону

n=28 n=25 n=25
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рих після 3–4 ін’єкцій спостерігалась гіпопігмен-
тація шкіри, а в 32 (27,35%) випадках – атрофія 
підшкірно-жирової клітковини, яка повністю від-
новлювалась до 10–12 місяців після закінчення 
лікування. При повному зникненні тканини ГА 
шкіра поступово набуває свого звичайного вигля-
ду та будови, із відновленим епітеліальним шаром 
та іноді із залишками мережі дрібних судин у тов-
щі дерми.

Як ілюстрацію наводимо клінічний приклад. 
Дівчинка Б., МКСХ №1385, вік 2 р., 03.02.2015 р. 
госпіталізована в дитячий хірургічний стаціонар 
з діагнозом «Кавернозна гемангіома носа зліва». 
З анамнезу відомо, що дитина хворіє безпосеред-
ньо від народження. Раніше батьки звертались 
по допомогу до дільничного лікаря, була обрана 
очікувальна тактика. У динаміці спостереження 
пухлиноподібне утворення без тенденції до 
зменшення, а протягом останніх двох місяців 
мати відмічає тенденцію до збільшення утворен-
ня в розмірах, навколо якого почала простежу-
ватись чітка мережа підшкірних кровоносних 
судин (рис. 5).

При пальпації у ділянці крила носа зліва з пере-
ходом на ліву щоку визначається пухлиноподібне 
утворення м’яко-еластичної консистенції, безбо-
лісне, загальним діаметром до 4,0 см. У товщі шкі-
ри над утворенням спостерігається виразна роз-
галужена мережа звивистих кровоносних судин 
темно-синього та червоного кольору. При натис-
канні розміри ГА тимчасово зменшуються за ра-
хунок її сплощення.

УЗД утворення: у ділянці перенісся зліва локуєть-
ся підвищеної ехогенності утворення з нерівним не-
чітким контуром розмірами 27×7,3 мм, кровотік 
посилений.

06.02.2015 р. дитині виконана СКТ голови з вну-
трішньовенним рентгенконтрастним підсиленням, 
на якій у ділянці лівого крила носа, з переходом на 
ліву щоку, визначається пухлинне утворення площею 
до 3,2 см2, що за своєю структурою нагадує каверноз-
ну гемангіому із живлячими судинами (рис. 6).

Дитині інтратуморально, двічі з інтервалом у три 
місяці, введена суміш тріамценолону та бетаметазо-
ну. При наступних контрольних оглядах щотримі-
сяці відмічена стійка позитивна динаміка у вигляді 

 

 -
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зменшення об’єму ГА. При огляді пацієнтки у віці 
чотирьох років у травні 2017 р. ознаки пухлини від-
сутні, спостерігаються лише окремі підшкірні суди-
ни (рис. 7).

При контрольному УЗД спинки носа зліва в сіро-
шкальному режимі на частоті 11 МГц об’ємних утво-
рень патологічного характеру не виявлено. У режимі 
кольорового допплерівського картування локуси 
кровотоку у цій ділянці не визначаються (рис. 8).

Висновки
Інтратуморальне введення тріамценолону та бета-

метазону сприяє максимальному збільшенню білків 
гострої фази запалення до сьомої доби лікування: 
рівень серомукоїдів перевищував у чотири рази ве-
личину показника до початку лікування (0,72±0,05 од. 
опт. щільності проти 0,18±0,02 од. опт. щільності від-
повідно, p<0,05), рівень сіалових кислот перевищував 
у 1,76 разу величину показника до початку лікування 
(3,52±0,5 ммоль/л проти 2,0±0,3 ммоль/л, відповідно, 
p<0,05), що свідчить про наявність інтенсивного руй-
нівного ефекту тканини ГА.

Мініінвазивне лікування ГА шляхом інтратумо-
рального введення тріамценолону та бетаметазону 
дозволяє досягти задовільних косметичних та функ-
ціональних результатів у 95,73% хворих, що дозво-
ляє розглядати його в якості альтернативи хірургіч-
ному висіченню пухлини.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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О.К. Слєпов1, П.В. Волс2, М.Ю. Мигур1, О.П. Пономаренко1

Перший в Україні досвід степлерної поздовжньої 
звужувальної ентеропластики при атрезії 

здухвинної кишки у дитини тримісячного віку
1ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О.М. Лук’янової НАМН 

України», м. Київ 
2The Hospital for Sick Children, м. Торонто, Канада

Вступ. Дилатація проксимального, по відношенню до атрезії, відділу тонкої кишки не лише створює 
труднощі накладання анастомозу, але й призводить до порушення його перистальтичної активності. Функ-
ціональна обструкція цього відділу кишечника є причиною хронічного перебігу синдрому мальабсорбції, 
синдрому надмірного бактеріального росту тонкої кишки та сепсису, які неможливо скорегувати на тлі 
проведення консервативної терапії.

Опис клінічного випадка. У статті розглянуто клінічний випадок низької кишкової непрохідності 
у дитини, яку було діагностовано пренатально. На третю добу життя проведено оперативне лікування: 
лапаротомія, резекція атрезованих відділів здухвинної кишки, створення ілео-ілеоанастомозу «кінець-
до-кінця». Перебіг післяопераційного періоду ускладнився частковою кишковою непрохідністю. На 
20 добу після першої операції проведено повторне оперативне лікування: релапаротомію, вісцероліз, 
апендикостомію та інтубацію дилатованої проксимальної атрезованої кишки через останню. Після 
видалення зонда відновилась часткова кишкова непрохідність. На 22 добу після другої операції ви-
конано повторну релапаротомію, резекцію анастомозу та виведення двох ентеростом за Мікулічем. 
У віці двох місяців дитину направлено на подальше лікування у відділення хірургічної корекції при-
роджених вад розвитку у дітей ДУ «ІПАГ імені академіка О.М. Лук’янової НАМН України». Проведе-
но закриття ентеростом. Для корекції функціональної кишкової обструкції виконано степлерну по-
здовжню звужувальну ентеропластику дилатованої привідної частини здухвинної кишки. 
Це оперативне втручання дозволило відновити нормальний пасаж по шлунково-кишковому тракту та 
досягти повного ентерального харчування.

Висновки. Степлерна поздовжня звужувальна ентеропластика є оптимальним способом хірургічної ко-
рекції інтестинальної дилатації та її функціональної обструкції при атрезії тонкої кишки, дозволяє покращи-
ти функціональні результати, вагомо скоротити тривалість операції та може безпечно проводитись у дітей.

Ключові слова: атрезія тонкої кишки, поздовжня звужувальна ентеропластика, степлерна ентероплас-
тика, хірургічне лікування.
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Клінічний випадок
Хлопчик С. народився у практично здорової ма-

тері 33 років від ІV фізіологічної вагітності, ІІІ 
природних пологів, у терміні гестації 40 тижнів, з 
масою 3800 г, 7/8 балів за шкалою Апгар. Наяв-
ність кишкової непрохідності діагностовано пре-
натально, за місцем проживання, після проведен-
ня УЗД плода у терміні 29 тижнів гестації. Під час 
дослідження виявлено багатоводдя, дилатацію 
петель тонкої кишки, гіперехогенність кишкової 
стінки. Запідозрено внутрішньоутробне інфіку-
вання та перитоніт у плода. Хлопчик народжений 
в умовах пологового будинку за місцем прожи-
вання. Через три години після народження дитина 
транспортована до хірургічного відділення облас-
ної дитячої клінічної лікарні. Після проведення 
оглядової рентгенографії органів черевної порож-
нини виявлено ознаки низької кишкової непро-
хідності: розширення шлунка та початкових від-
ділів тонкої кишки з відсутністю пневматизації 
дистальних відділів тонкої та товстої кишок.

На третю добу життя дитині проведено хірур-
гічне втручання з приводу природженої кишкової 
непрохідності. Під час ревізії виявлено збільше-

ний шлунок та дилатовану, до 4,0 см, тонку кишку, 
на довжину 60,0 см від зв’язки Трейтца, до її атре-
зованого кінця. Дистальна, по відношенню до 
атрезії, тонка кишка – до 1,0 см у діаметрі, запов-
нена знебарвленим меконієм та у своїй прокси-
мальній частині має ізольовану атрезовану ділян-
ку довжиною 15,0 см. Після резекції атрезованих 
відділів тонкої кишки створено ілео-ілеоанасто-
моз «кінець-до-кінця». Перебіг післяопераційного 
періоду ускладнився частковою кишковою непро-
хідністю: відходження стазу зі шлунка (до 
200 мл/д), блювота застійним вмістом, неможли-
вість ентерального розгодовування, значне здуття 
живота, відсутність самостійного випорожнення, 
відходження незначної кількості забарвленого 
кишкового вмісту після очисних клізм.

На 20 добу після першої операції проведено по-
вторне оперативне лікування. У ході втручання 
виявлено виразний злуковий процес, дилатовану 
тонку кишку, від зв’язки Трейтца до анастомозу. 
Останній спроможний та прохідний. Після про-
ведення вісцеролізу створено апендикостому та 
проведено інтубацію дистальної частини здух-
винної кишки до анастомозу та на 20,0 см вище 
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нього, до рівня дилатованої проксимальної атре-
зованої кишки. У післяопераційному періоді, на 
другу добу після втручання, розпочато ентеральне 
годування. Дитина засвоювала до 30,0 мл харчової 
суміші, по кишковому зонду виділявся кишковий 
вміст, до 200,0 мл/д. На 10 добу після операції зонд 
видалено. На наступну добу, після видалення 
кишкової трубки, розвинулась гостра кишкова не-
прохідність: блювота кишковим вмістом, у вели-
кій кількості, з геморагічними домішками, здуття 
живота з контуруванням петель тонкої кишки, 
порушення відходження калу. Ентеральне харчу-
вання відмінено. Після очисних клізм відходила 
незначна кількість зелених випорожнень. Після 
дослідження пасажу по шлунково-кишковому 
тракту органічної кишкової непрохідності не ви-
явлено: контраст досяг прямої кишки. Незважаю-
чи на це, загальний стан дитини прогресивно по-
гіршув ався з а  рах унок інтоксикаційного 
синдрому на тлі розвитку сепсису.

На 22 добу після другої операції проведено по-
вторну релапаротомію. Виявлено рецидивне злу-
коутворення, виразну дилатацію привідної атре-
з ов аної  кишки (до 4 ,5   см у  д іаме т рі)  т а 
нормальні розміри відвідної кишки (1,5 см), про-
хідність анастомозу не порушена. Проведено ре-
зекцію анастомозу та виведення двох ентеростом 
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за Мікулічем. Післяопераційний період важкий: 
ускладнився сепсисом, токсичним гепатитом, 
анемією та судомним синдромом. У зв’язку з 
важкістю стану дитини, для проведення подаль-
шого хірургічного лікування у віці 2-х місяців 
немовля переведено до ДУ «ІПАГ імені академіка 
О.М. Лук’янової НАМН України», у відділення 
хірургічної корекції природжених вад розвитку 
у дітей.

При госпіталізації у хірургічну клініку Інститу-
ту у дитини відмічалась блідість шкірних покри-
вів, іктеричність склер, гіпертонус, зниження роз-
витку підшкірної жирової клітковини, відсутність 
прибавки в масі тіла; вага при поступленні стано-
вила 4100 г.

Установлено центральний венозний катетер та 
розпочато повне парентеральне харчування, де-
зінтоксикаційну, антибактеріальну, посиндромну 
та імунотерапію. На ентеростоми застосовано ка-
лоприймач. Проводилось введення кишкового 
вмісту, отриманого з привідної стоми, у відвідну 
здухвинну кишку (рис. 1). На наступну добу від-
мічено самостійну дефекацію. Після третьої доби 
введення кишкового вмісту у відвідну стому 
з’явилось підвищення температури тіла до субфе-
брильних значень. За даними посівів установлено 
ріст Pseudomonas aeruginosa. Розпочато введення 
бактеріофагу псевдомонас per os у відвідну стому 
та пряму кишку, що дало можливість провести 
санацію шлунково-кишкового тракту.

За даними ультрасонографії органів черевної 
порожнини діагностовано підвищення ехоген-
ності печінки та внутрішньопечінкових жовчних 
ходів. Нейросонографія та ЕХО-кардіографія су-
путніх вад розвитку не виявили. Для визначення 
ступеня дилатації тонкої кишки виконано фісту-
лографію привідної та відвідної частини здух-
винної кишки. Виявлено дилатацію привідної 
частини здухвинної кишки (мегаілеум) та нор-
мальні розміри відвідної, з різницею діаметрів 
2:1 (рис. 2). Через 45 хв після введення контрасту 
у відвідну частину ілеум останній досяг прямої 
кишки (рис. 3).

У зв’язку з важким перебігом сепсису, токсич-
ного гепатиту та судомного синдрому (в анамне-
зі), стабілізацію пацієнта та передопераційну під-
готовку проводили протягом 35 діб. У віці трьох 
місяців дитині виконано реконструктивно-від-
новну операцію (хірург проф. Слєпов О.К.): сере-
динну лапаротомію, вісцероліз, ревізію органів 
черевної порожнини, створення однорядного кін-
це-косого ілео-ілеоанастомозу за J. Louw, по-

здовж ню степлерну звужувальну пластику дила-
тованої здухвинної кишки, із застосуванням 
зшивального апарата Covidien endoGIA Tri-Staple 
45 та 60 мм.

Дослідження та лікування виконані відповідно 
до принципів Гельсінської Декларації. Протокол 
дослідження ухвалений Локальним етичним ко-
мітетом (ЛЕК) всіх зазначених у роботі установ. 
Було отримано поінформовану згоду батьків 
 дитини.

Особливості операції. У черевній порожнині 
виявлено тотальний злуковий процес; виконано 
поетапний вісцероліз та мобілізацію стом. Шля-
хом введення в привідну та відвідну кишку кате-
тера Фолея, з наступним їх заповненням фізіоло-
гічним розчином NaCl, проведено оцінку ступеня 
їх дилатації та морфометрію тонкої кишки. Уста-
новлено, що привідна частина здухвинної кишки 
дилатована до 3,5 см, а відвідна має діаметр 1,5 см 
(рис. 4,5). Діаметр голодної кишки у ділянці 
зв’язки Трейтца становив 2,0 см.

Після проведення новокаїнового тесту (рис. 6) 
виконано резекцію стомічних кінців тонкої киш-
ки, які не мали перистальтичної активності (по 
7,0 см привідної та відвідної тонкої кишки) (рис. 
6) та створено однорядний кінце-косий ілео-ілео-
анастомоз за J. Louw (рис. 7).

Після накладання анастомозу та нанесення 
маркування на протибрижовий край дилатованої 
привідної кишки, на довжину 16,0 см (рис. 8), про-
ведено степлерну поздовжню звужувальну ілео-
пластику, із застосуванням зшивального апарату 
endoGIA (рис. 9). Досягнуто діаметра привідної 
кишки – 2,0 см (рис. 10,11). Після проведеної опе-
рації довжина тонкої кишки становить 123,0 см 
(65,0 см проксимально та 58,0 см – дистально, по 
відношенню до анастомозу).

Перебіг післяопераційного періоду без хірургіч-
них ускладнень, сприятливий. На другу добу після 
операції відмічено появу кишкової перистальти-
ки, самостійної дефекації та припинення виділен-
ня стазу зі шлунка. На сьому післяопераційну 
добу розпочато ентеральне годування та поступо-
ве його збільшення на 10 мл/добу, а з 15 доби до-
сягнуто повного ентерального харчування.

На 21 добу після операції у задовільному стані 
дитина виписана додому, на амбулаторне лікуван-
ня за місцем проживання під наглядом дільнич-
них лікарів. Вага при виписці зі стаціонару 5015 г. 
Засвоює по 90,0 мл розщепленої харчової суміші, 
дефекація самостійна, регулярна. Через два місяці 
після операції проведено контрольне дослідження 
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пасажу по шлунково-кишковому тракту (рис. 12). 
За даними останнього, ознак інтестинальної об-
струкції не виявлено.

Дискусія
При атрезії тонкої кишки її привідна частина 

є патологічно розширеною, а відвідна – звуженою 
[3]. Дилатація проксимального сегменту не лише 
створює труднощі накладання анастомозу зі зву-
женим дистальним, по відношенню до атрезії, від-
ділом тонкої кишки, але й призводить до пору-

шення його перистальтичної активності [6,9]. 
Внаслідок недостатності констриктивних кишко-
вих скорочень дилатованого інтестинального сег-
менту відбувається порушення його резервуар-
ності, що призводить до неможливості створення 
необхідного внутрішньокишкового тиску та роз-
витку функціональної кишкової непрохідності 
у післяопераційному періоді [5,9]. Це було під-
тверджено після проведення манометрії розши-
реного проксимального кишкового сегменту у но-
вонароджених дітей з інтестинальною атрезією 
[9]. На відміну від проксимальної, дистальна час-
тина тонкої кишки має нормальну гістологічну 
будову та функціональну активність, незважаючи 
на те, що остання знаходиться у стані мікроколо-
ну, при її візуальному обстеженні [4,8].

Зважаючи на наявність асоційованої з атрезією 
природженої втрати довжини тонкої кишки та до-
даткове її зменшення після проведення резекції 
атрезованих відділів, хірурги намагаються засто-
совувати щадну резекцію для уникнення розвитку 
синдрому короткої кишки [4,6]. Внаслідок такого 
підходу відбувається збереження функціонально 
неспроможного, дилатованого проксимального 
відділу тонкої кишки [4,6,8,9]. Вторинна функці-
ональна обструкція цього відділу кишечника є 
причиною хронічного перебігу синдрому мальаб-
сорбції, здуття живота, блювоти, синдрому над-
мірного бактеріального росту тонкої кишки та 
сепсису, які неможливо скорегувати на тлі про-
ведення консервативної терапії [4,6]. Для вирі-
шення цього питання у розвинених країнах світу 
(США, Канада, Фінляндія, Бельгія та ін.) стали з 
успіхом використовувати поздовжню звужуваль-
ну ентеропластику, яка надає можливість корекції 
дилатації привідного атрезованого сегмента з по-
вним збереженням його довжини і нормалізацією 
констриктивних скорочень [4–6].
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При виконанні поздовжньої звужуючої ентеро-
пластики, для нормалізації діаметра тонкої киш-
ки, проводиться видалення її протибрижової час-
тини на необхідну довжину або до зв’язки 
Трейтца при тотальній інтестинальній дилатації 
[2,4]. Після проведення імуногістохімічних дослі-
джень установлено, що патогістологічні зміни 
привідної атрезованої кишки найбільш виразні у 
її протибрижовій частині [8]. Таким чином, саме 
поздовжня звужувальна ентеропластика є най-
більш доцільним способом хірургічної корекції 
інтестинальної дилатації [5,8]. Ступінь дилятації 
тонкої кишки може бути визначений при безпо-
середньому проведенні оперативного втручання, 
а також шляхом застосування контрастного рент-
генологічного дослідження, при плануванні опе-
ративного втручання [3,8].

Важливу роль у посиленні природженого роз-
ширення проксимального атрезованого відділу 
тонкої кишки відіграє фактор заковтування пові-
тря дитиною після народження. Таким чином, зі 
збільшенням тривалості передопераційної підго-
товки відбувається подальша дилатація привідної 
кишки, що призводить до розвитку секвестрації 
рідини у «третьому просторі», гіповолемічного 
шоку та ішемії кишкової стінки, яка може при-
звести до перфорації привідної атрезованої киш-
ки [1,3]. У свою чергу, ішемічні ураження призво-
дять до порушення функціонування тонкої кишки 
у післяопераційному періоді. Тому оперативну 
корекцію низької кишкової непрохідності, на 
нашу думку, слід проводити в перші 12 годин жит-
тя новонародженої дитини [1].

У відділенні хірургічної корекції природжених 
вад розвитку у дітей ДУ «ІПАГ імені академіка 
О.М. Лук’янової НАМН України» для корекції ди-
латації проксимального, по відношенню до атре-
зії, відділу тонкої кишки застосовувалось прове-
дення поздовжньої звужувальної ентеропластики 
ручним методом, шляхом проведення ентерорафії 
вузловими швами, з відстанню між останніми 
1,0 мм, шовним матеріалом, який розсмоктується, 
5/0 [2]. Такий метод дозволяє досягти ефективно-
го звуження розширеної кишки, проте асоційова-
ний зі значним подовженням тривалості операції. 
Для зменшення часу проведення кишкової плас-
тики у спеціалізованих центрах усього світу за-
стосовуються зшивальні апарати, які дозволяють 
виконувати степлерну кишкову пластику [4–6].

Після проведення робочих консультацій з ке-
рівником канадської групи для покращення інтес-
тинального функціонування та лікування Paul W. 
Wales, MD (Group for Improvement of Intestinal 
Function and Treatment, The Hospital for Sick 
Children, Toronto, Canada), у хірургічному відді-
ленні нашого інституту проведено першу в Укра-
їні поздовжню звужувальну ентеропластику у 
дитини тримісячного віку з атрезією здухвинної 
кишки, із застосуванням зшивального апарату 
Covidien endoGIA 45 та 60 мм. Використання зши-
вального апарату endoGIA дозволило провести 
звуження тонкої кишки на довжину 16,0 см у зна-
чно коротші терміни (10 хв), досягти нормалізації 
діаметра привідної здухвинної кишки, нормалізу-
вати її моторику, досягти повного ентерального 
харчування та інтестинальної автономії. При хі-

-
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рургічному лікуванні традиційними методами до-
сягти таких результатів було неможливо, про що 
свідчить неефективність трьох оперативних втру-
чань, перенесених дитиною до останньої, запро-
понованої нами, операції.

Висновки
Дилатація проксимального, по відношенню до 

атрезії, атрезованого відділу тонкої кишки відіграє 
основну роль у розвитку післяопераційної функці-
ональної обструкції, хронічного перебігу синдрому 
мальабсорбції, синдрому надмірного бактеріаль-
ного росту тонкої кишки та сепсису. Степлерна по-
здовжня звужувальна ентеропластика є оптималь-
ним способом хірургічної корекції інтестинальної 
дилатації і її функціональної обструкції, дозволяє 
покращити функціональні результати, вагомо ско-
ротити тривалість операції та може безпечно про-
водитись у дітей.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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Ранняя диагностика бактериальной 
обсемененности брюшной полости при 

деструктивном аппендиците у детей с помощью 
тест-системы «D-лактам»

1Витебский государственный медицинский университет, Республика Беларусь 
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3Министерство здравоохранения Республики Беларусь, г. Минск

Цель: определить диагностическую ценность тест-системы «D-лактам» для диагностики бактериальной 
обсемененности брюшной полости при остром деструктивном аппендиците (ОДА) и его гнойных ослож-
нениях у детей.

Материалы и методы. Основная группа пациентов включала 48 детей с ОДА, контрольная – 12, госпи-
тализированных в плановом порядке в детское хирургическое отделение УЗ «Витебский областной детский 
клинический центр».

В основной группе 34 (70,83%) пациента перенесли неосложненный ОДА (I подгруппа), а у 14 (29,17%) 
детей ОДА осложнился перитонитом (II подгруппа). Медиана пребывания пациентов в стационаре соста-
вила 11 (10–12) койко-дней (I подгруппа) и 17,5 (14–19) койко-дней (II подгруппа).

Забор перитонеального экссудата (ПЭ) осуществлялся при проведении экстренных и плановых откры-
тых и лапароскопических операций по поводу ОДА (n=48), паховых грыж (n=8), варикоцеле (n=3), брюш-
ной формы крипторхизма (n=1). Материал отправлялся на бактериологическое исследование и на D-лактат.

Бактериологический анализ ПЭ проводился на микробиологическом анализаторе Vitek 2 Compact 
Biomerieux (Франция). Статистический анализ выполнялся в программе Statistica 10.0, SPSS 19 и MedCalc 10.2.

Результаты. Уровень D-лактата в ПЭ у 48 пациентов основной группы составил 1,21 (0,58–2,85) ммоль/л 
(min 0,19 ммоль/л – max 4,89 ммоль/л). Медиана концентрации D-лактата в ПЭ у пациентов контрольной 
группы была 0,26 (0,2–0,31) ммоль/л (min 0,16 ммоль/л – max 0,34 ммоль/л), что статистически значимо 
(U-тест Манна–Уитни, р<0,0001) превышает таковой у пациентов с ОДА.

В ходе проведенного ROC-анализа установлено, что уровень D-лактата в ПЭ, превышающий 
0,335 ммоль/л, указывает на наличие у пациента бактериальной контаминации с чувствительностью 89,6% 
(95% ДИ: 77,3…96,5) и специфичностью 100% (95% ДИ: 73,5…100), площадь поля под кривой AUC=0,938 
(95% ДИ: 0,872 ... 0,996) (р<0,001), что позволяет считать определение уровня D-лактата в ПЭ хорошим 
методом экспресс-диагностики бактериальной инфекции брюшной полости.

Выводы. Применение тест-системы «D-Лактам» с определением D-лактата в ПЭ, превышающего 
0,335 ммоль/л, достоверно (р<0,001) указывает на наличие у пациентов бактериального обсеменения 
брюшной полости при ОДА.

Ключевые слова: острый деструктивный аппендицит, перитонит, D-лактат, детская хирургия, микроорганизм.
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Введение
В современной детской хирургии все еще недоста-

точно полно изучена распространенность энтеро-
патогенной хирургической инфекции среди боль-
ных детей хирургического профиля. Остаются 
неполно исследованными причины тяжести ее тече-
ния и летальности среди детского населения, как 
при абдоминальных гнойно-септических заболева-
ниях, так и при гнойных осложнениях другой хи-
рургической патологии [4].

Острый аппендицит (ОА) – одно из самых рас-
пространенных заболеваний в ургентной абдоми-
нальной хирургии. В структуре неотложных опера-
тивных вмешательств, выполняемых на органах 
брюшной полости у детей, ведущее место занимают 
операции по поводу ОА, составляя 70% [8]. Несмо-
тря на достижения в его диагностике, частота де-

структивных форм ОА колеблется от 20 до 74% [11], 
при этом перитонит у детей развивается в 8 раз 
чаще, чем у взрослых, а генерализованные его фор-
мы при остром деструктивном аппендиците (ОДА) 
у них встречаются в 2,5 раза чаще, чем местные [2].

Аппендикулярный перитонит является наиболее 
тяжелым гнойно-септическим заболеванием детско-
го возраста. Несмотря на успехи современной меди-
цины, практически нулевую летальность, данное 
осложнение остается основной причиной развития 
сепсиса и синдрома полиорганной недостаточности 
у детей [3].

Назначение антибактериальных препаратов в по-
слеоперационном периоде больным с ОДА является 
весьма распространенной практикой для стациона-
ров. В то же время представления отечественных и 
зарубежных исследователей о том, всем ли больным 
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с ОДА необходима антибактериальная терапия в по-
слеоперационном периоде, весьма противоречивы 
[7,9]. С одной стороны, отсутствие данных о клини-
ческой и микробиологической эффективности пре-
паратов приводит к необоснованно длительному и 
нерациональному использованию антибиотиков, с 
другой – неадекватное их назначение может нанести 
вред не только пациенту, получающему лечение, но и 
многим другим, для которых препарат окажется не-
эф фективным в случае развития резистентности [6].

Во время выполнения оперативного пособия 
в брюшной полости почти всегда выявляют выпот, 
часто мутный из-за большого количества лейкоци-
тов. Часть данного перитонеального экссудата (ПЭ) 
берется на посев для выявления наличия бактери-
ального возбудителя и определения антибиотико-
резистентности.

Результаты бактериологических посевов положи-
тельны лишь в 40% случаев и многим стационарам 
недоступны. Положительный ответ с указанием воз-
будителя зачастую появляется у врача не ранее 
3–5 суток [6]. В большинстве случаев в данных си-
туациях назначение антибактериальной терапии 
проводится эмпирически. Для определения бакте-
риальной природы возбудителя и оптимизации на-
значения антибиотикотерапии разработана тест-си-
стема «D-лактам», позволяющая определять 
уровень D-лактата в биологических жидкостях, ко-
торый продуцируется исключительно бактериаль-
ными агентами.

Первые работы по исследованию лактата в крови 
датируются 1925 годом. Авторы исследований, оце-
нивающих роль D-лактата в дифференциальной 
диагностике между бактериальным, вирусным и 
асептическим менингитами, пришли к выводу, что 
D-лактат является хорошим показателем и одним из 
лучших маркером бактериальной природы инфек-
ции по сравнению с обычными анализами [10,5].

Уже в настоящее время установлено, что опреде-
ление концентрации D-лактата в плевральной, це-
реброспинальной и синовиальной жидкостях может 
служить высокоспецифичным и чувствительным 
методом для ранней диагностики бактериальной 
инфекции. Увеличение концентрации D-лактата в 
стерильных жидкостях организма может говорить 
об общей или локальной бактериальной инфекции 
или об абсорбции из мест, контаминированных 
большим количеством бактериальных патогенов [1].

Цель работы: определить диагностическую 
ценность тест-системы «D-лактам» для диагностики 
бактериальной обсемененности брюшной полости 
при ОДА и его гнойных осложнениях у детей.

Материал и методы исследования
Основную группу пациентов составили 48 детей, 

находившихся на лечении в детском хирургическом 
отделении учреждения здравоохранения «Витебский 
областной детский клинический центр» (УЗ 
«ВДОКЦ»). Из них 34 (70,83%) ребенка перенесли 
неосложненный ОДА (I подгруппа), а у 14 (29,17%) 
ОДА осложнился перитонитом (II подгруппа).

В I подгруппе флегмонозный ОА был диагности-
рован у 29 (85,29%) из 34 детей а у 5 (14,71%) – гангре-
нозный аппендицит. Медиана возраста составила 9 
(7–13,75) лет. Лапароскопическая аппендэктомия 
была выполнена 33 (97,06%) пациентам и только в 
одном случае (2,94%) имела место открытая опера-
ция. У 4 (11,76%) пациентов при наличии оментита 
дополнительно проводилась резекция участка боль-
шого сальника. В 8 (23,53%) случаях брюшная по-
лость была дренирована на 4–7 суток после опера-
ции. Медиана пребывания пациентов в стационаре 
составила 11 (10–12) койко-дней.

У 14 детей II подгруппы течение ОДА осложни-
лось развитием местного (n=10, 71,43%) и общего 
(n=4, 28,57%) перитонита. В 10 (71,43%) случаях был 
диагностирован гангренозный перфоративный ОА, 
по 2 случая (14,28%) – гангренозный и флегмоноз-
ный ОА. Медиана возраста группы составила 
12 (5,25– 14,75) лет. В 10 (71,43%) случаях выполнено 
лапароскопическое вмешательство, в 4 (29,28%) – 
открытая санация. Практически всем пациентам 
(n=13) брюшная полость была дренирована, дренаж 
удалялся на 6–9 сутки после операции. В связи с раз-
витием оментита у 4 (29,28%) детей дополнительно 
была выполнена резекция участка большого саль-
ника. Медиана лечения в стационаре 14 детей соста-
вила 17,5 (14–19) койко-дней.

Всем пациентам основной группы (n=48) интра-
операционно, при доступе в брюшную полость, вы-
полнялся забор ПЭ. Полученный материал отправ-
лялся на бактериологическое исследование и на 
D-лактат.

В контрольную группу вошли 12 пациентов, госпи-
тализированных в плановом порядке в детское хирур-
гическое отделение УЗ «ВДОКЦ». Медиана возраста 
данной группы составила 3 (2–8) года. Забор ПЭ для 
определения D-лактата осуществлялся при проведе-
нии плановых лапароскопических операций по пово-
ду паховых грыж (n=8), варикоцеле (n=3), брюшной 
формы крипторхизма (n=1). Медиана проведенного 
койко-дня в стационаре составила 8 (4,5–8) суток.

Бактериологический анализ ПЭ проводился в ми-
кробиологической лаборатории государственного 
учреждения «Витебский областной центр гигиены, 
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эпидемиологии и общественного здоровья» на ми-
кробиологическом анализаторе Vitek 2 Compact-
Biomerieux (Франция). Результат анализа был готов 
на 5–6 сутки.

Качественная и количественная оценка D-лактата 
в ПЭ определялась с помощью тест-системы 
«D-Лактам» (ООО «Сивитал», Республика Беларусь) 
в биохимических лабораториях УЗ «ВДОКЦ» и 
учреждении здравоохранения «Витебская областная 
клиническая больница». Анализ ПЭ на D-лактат 
был готов через 1,5–2 часа от момента поступления 
в лабораторию.

Исследование было выполнено в соответствии с 
принципами Хельсинкской Декларации. Протокол 
исследования был одобрен Локальным этическим 
комитетом (ЛЭК) всех участвующих учреждений. На 
проведение исследований было получено 
информированное согласие родителей детей (или их 
опекунов).

Статистический анализ результатов исследования 
проводился с использованием пакетов Statisti-
ca 10.0 и SPSS 19 с расчетом частоты признака, 95% 
доверительного интервала (95% ДИ), медианы и 
интерквартильного интервала Me (LQ-UQ). Для 
проверки нормальности распределения изучаемых 
признаков применялся тест Колмогорова–
Смирнова. Уровень достоверности нулевой 
гипотезы (р) для принятия решения о значимости 
полученных результатов статистической обработки 
во всех тестах был принят равным или менее 0,05.

Эффективность диагностических методов 
(в частности, результатов клинической апробации 
тест-системы для определения и количественной 
оценки D-лактата в ПЭ) определялась при помощи 
ROC-анализа с построением ROC-кривых и расче-
том «отсечных» значений D-лактата, соответству-
ющих оптимальному сочетанию чувствительности 
и специфичности метода. При этом была исполь-
зована программа для статистических расчетов 
MedCalc 10.2.

Результаты исследования и их обсуждение
У всех пациентов основной группы имелась бо-

лезненность при пальпации в правой подвздошной 
области и пассивное напряжение мышц передней 
брюшной стенки. Положительные перитонеальные 
симптомы (Щеткина–Блюмберга, Менделя) наблю-
дались у 36 (75%) детей. Температура тела при по-
ступлении у 15 (31,25%) пациентов не была повыше-
на, у 26 (54,17%) детей была субфебрильная – 37,5°C 
(37,23–37,68) и у 7 (14,58%) – фебрильная – 38,2°C 
(38,0–38,4).

Показатели воспалительной реакции в общем 
анализе крови при поступлении в стационар 
пациентов основной группы достоверно отличались 
(р<0,05) от таких у пациентов контрольной группы 
и проявлялись лейкоцитозом, ускорением скорости 
оседания эритроцитов (СОЭ), выраженным сдвигом 
лейкоцитарной формулы влево (табл.).

Концентрация С-реактивного белка (СРБ) в 
сыворотке крови у пациентов основной группы 
составила 102 мг/л (42–144), что также достоверно 
(р<0,05) отличалось от пациентов контрольной 
группы – 3 мг/л (2–4).

Таким образом, пациенты основной группы 
характеризовались наличием воспалительного 
процесса с системными нарушениями гомеостаза 
(р<0,05).

Ультразвуковое исследование брюшной полости 
до операции выполнялось у 17 (35,42%) пациентов 
основной группы, при этом признаки ОА (погра-
ничный диаметр отростка, свободная жидкость в 
брюшной полости) были выявлены у 13 (76,47%) 
детей.

При бактериологическом исследовании ПЭ из 
44 пациентов основной группы возбудители были 
выделены у 32 (72,73%). В 12 (27,27%) случаях посе-
вы ПЭ оказались стерильными.

Грамположительная флора была получена в 
9 (28,13%) посевах, грамотрицательные микроорга-
низмы обнаружены в 23 (71,88%) случаях.

Таблица
 Показатели крови у пациентов основной и контрольной групп*

(n=48) (n=12)
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Спектр выделенных микроорганизмов представ-
лен на рис. 1. У 6 (18,75%) пациентов был выделен 
S. epidermidis, у 3 (9,38%) – E. faecalis, у 17 (53,13%) – 
E. coli, по 2 (6,25%) штамма – E. cloacae и P. aeruginosa 
и по 1 (3,13%) изоляту – K. pneumoniae и C. freundii.

При бактериологическом исследовании ПЭ 
пациентов контрольной группы в 100% случаев 
микроорганизмы не были выделены.

При количественном определении уровня D-лак-
тата в ПЭ у 48 пациентов основной группы медиана 
ее составила 1,21 (0,58–2,85) ммоль/л. Уровень 
D-лактата колебался в пределах от минимального 
выявленного уровня 0,19 ммоль/л до максимально-
го – 4,89 ммоль/л. Медиана концентрации D-лактата 
в ПЭ пациентов контрольной группы составила 0,26 
(0,2–0,31) ммоль/л, минимальное значение было 
0,16 ммоль/л, максимальное – 0,34 ммоль/л.

Проведенный анализ при сравнении двух групп 
пациентов показал, что содержание D-лактата 
в воспалительном экссудате брюшной полости 
у пациентов с ОДА статистически значимо (U-тест 
Манна–Уитни, р<0,0001) превышает таковой 
у здоровых лиц.

Медиана D-лактата у 32 пациентов основной 
группы с положительным бактериологическим по-
севом оказалась 1,05 (0,40–2,81) ммоль/л. Уровень 
D-лактата колебался в пределах от минимального 
0,19 ммоль/л до максимального – 4,89 ммоль/л. При 

количественном определении ПЭ на D-лактат у 
16 пациентов основной группы с отрицательными 
бактериологическими посевами и без посева меди-
ана составила 1,66 (1,03–3,41) ммоль/л. Колебания 
уровня D-лактата было в пределах 0,46 ммоль/л – 
4,82 ммоль/л. Достоверной разницы между данными 
группами не получено (p=0,064).

При количественном определении ПЭ на 
D-лактат у 34  пациентов I подгруппы медиана 
составила 0,92 (0,41–1,27) ммоль/л. Уровень D-лак-
тата колебался от 0,19 ммоль/л до 4,65 ммоль/л. При 
количественном определении ПЭ на D-лактат у 
14  пациентов II подгруппы медиана составила 
3,41  (2,87–4,66) ммоль/л. Уровень D-лактата 
колебался от 0,79 ммоль/л до 4,89 ммоль/л. Досто-
верная разница между этими группами (р<0,0001) 
указывает на массивное обсеменение микроорга-
низмами и более тяжелое течение воспалительного 
процесса у пациентов с перитонитами. Данный факт 
демонстрирует возможность диагностики тяжелых 
проявлений гнойного процесса.

Установлены достоверные ранговые корреляции 
(Spearman) между концентрацией D-лактата в ПЭ и 
уровнем лейкоцитов крови (R=0,43; р=0,05) и СОЭ 
(R=0,53; p=0,001).

Для определения диагностической ценности 
концентрации D-лактата в ПЭ для диагностики 
бактериального инфицирования брюшной полости 
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нами был выполнен ROC-анализ, который 
позволил установить точку (значение D-лактата) 
диагностического разделения наличия бактериаль-
ного агента в ПЭ.

В результате обработки данных оптимальной точ-
кой диагностического разделения для диагностики 
инфицированности ПЭ была признана концентра-
ция D-лактата в перитонеальной жидкости, превы-
шающая 0,335 ммоль/л. Данной пороговой концен-
трации D-лактата соответствуют чувствительность 
89,6% (95% ДИ: 77,3–96,5) и специфичность 100% 
(95% ДИ: 73,5–100,0) при AUC=0,938 (95% ДИ: 
0,872–0,996), p<0,001), что позволяет считать опре-
деление уровня D-лактата в ПЭ хорошим методом 
диагностики бактериальной обсемененности брюш-
ной полости (рис. 2).

Выводы
1. Тест-система «D-Лактам» позволяет осущест-

влять качественную и количественную оценку 
D-лактата в перитонеальном экссудате.

2. Уровень D-лактата в ПЭ, который превышает 
0,335 ммоль/л, с высокой степенью достоверности 
(р<0,001) указывает на наличие у пациента бактери-
ального обсеменения брюшной полости (рис. 2).

3. Установлена высокая чувствительность 89,6% 
(95% ДИ: 77,3…96,5) и специфичность 100% (95% 
ДИ: 73,5…100), AUC=0,934 (95% ДИ: 0,872…0,996) 
тест-системы «D-Лактам» для определения уровня 
D-лактата в перитонеальной жидкости (р<0,001).

4. Тест-система «D-Лактам» может применяться 
как метод ранней диагностики бактериальной обсе-
мененности брюшной полости и служит ориенти-

ром для назначения/продолжения приема антибак-
териальных препаратов в послеоперационном 
периоде при деструктивном аппендиците у детей.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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І.М. Бензар1, Д.В. Жумик2

Гемангіоми печінки у дітей:  
потенційні ризики та принципи лікування

1Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна 
2Національна спеціалізована дитяча лікарня «ОХМАТДИТ», м. Київ, Україна

Клінічні прояви гемангіом печінки (ГП) коливаються від безсимптомних уражень до застійної серцевої 
недостатності, печінкової недостатності, гіпотиреозу і летального наслідку.

Мета: аналіз власного досвіду лікування ГП у дітей.
Матеріали і методи. У п’ятнадцяти пацієнтів за період 2011–2018 рр. діагностовані ГП, які розподі-

лилися наступним чином: 2 вогнищеві, 9 множинних і 4 дифузні. У всіх пацієнтів проводили скринінг 
серцевої недостатності та гіпотиреозу. Середній вік встановлення діагнозу становив 52,3±43,3 дня. Для 
уточнення діагнозу використовували МРТ (n=5), КТ (n=10), біопсію печінки з визначенням Glut1 про-
теїну (n=1).

Результати. Серцева недостатність ускладнила перебіг ГП у 3 (20,0%), печінкова недостатність – 
у 5 (33,3%), гіпотиреоз – у 3 (20,0%) пацієнтів. Лікування пропранололом проведено у 12 пацієнтів (4 – з 
дифузною ГП та 8 – з мультифокальними ГП), тривалість терапії становила від 6 до 24 місяців, у середньо-
му 14,9±4,3 місяця. Бронхообструктивний синдром спостерігали в 1 (8,3%) випадку, що потребувало від-
міни лікування. Померла одна дитина з проявами прогресуючої серцевої недостатності на тлі множинних 
ГП, летальність становить 6,7%. У 8 дітей з мультифокальними ГП на тлі терапії пропранололом інволюція 
відбулася у віці 6–18 місяців. У дітей з дифузними ГП спостерігалися резидуальні вогнища діаметром до 
2 см (n=2). Дітям з гіпотиреозом проводилася замісна терапія L-тироксином. Пацієнтам з вогнищевими ГП 
лікування не проводилось, відмічено їх інволюцію у період 9 і 15 місяців.

Висновки. Гемангіомам печінки притаманний широкий спектр клінічних проявів і високий ризик важ-
ких ускладнень. Раннє лікування бета-блокаторами симптомних ГП і ретельне спостереження за безсимп-
томними пацієнтами можуть запобігти ускладненням і знизити летальність.

Ключові слова: гемангіома печінки, інфантильна гемангіома, гіпотиреоз, пропранолол.
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Вступ
Гемангіома печінки (ГП) є доброякісною судинною 

пухлиною малюків, яка може мати безсимптомний пе-
ребіг та стати випадковою знахідкою при візуалізації 
внутрішніх органів з іншого приводу. Однак інколи ГП 
досягають великих розмірів та супроводжуються не-
безпечними для життя ускладненнями, летальність 
при симптомних ГП становить 16–20% [13,19]. Тоді як 
стосовно гемангіом поверхневих локалізацій представ-
лені мультицентрові рандомізовані дослідження та 
прийнято консенсус діагностики і лікувальної тактики 
[14], публікації стосовно ГП обмежуються окремим 
групами спостережень [2,5,21].

Мета дослідження: аналіз власного досвіду лікуван-
ня ГП у дітей, визначення особливостей їх клінічного 
перебігу залежно від виду, встановлення оптимальних 
методів візуалізації та лікування.

Матеріал і методи дослідження
У дослідження включено 15 пацієнтів з ГП, які 

знаходилися на стаціонарному лікуванні в НДСЛ 
«ОХМАТДИТ» з січня 2011 року до грудня 2018 року.

Для встановлення діагнозу «Гемангіома печінки» 
та визначення тактики лікування користувалися 
системною класифікацією 2007 року, згідно з якою 
на основі клінічних проявів, рентгенологічних, 
морфологічних особливостей, послідовності 
перебігу ураження були розподілені на три 
категорії: мультифокальні (множинні), дифузні та 
вогнищеві [4,12].

Первинно діагноз було встановлено за даними УЗД 
у віці від 0  до 5  місяців, у середньому у віці 
52,3±43,29 дня. Пацієнтів чоловічої статі було 7 (46,7%), 
жіночої – 8 (53,3%). Для уточнення діагнозу викорис-

товували МРТ з внутрішньовенним контрастуванням 
(n=5; 33,3%), КТ з контрастуванням (n=10; 66,7%), в 
одному випадку була проведена біопсія печінки з ви-
значенням Glut1 транспортного протеїну (n=1; 6,7%). 
Мультифокальні ГП діагностовано у 9 (60,0%), дифуз-
ні – у 4 (26,3%), вогнищеві – у 2 (13,3%) випадках.

Клінічне обстеження пацієнтів розпочинали з катам-
нестичного опитування батьків з визначенням патології 
вагітності, пренатально виявленого новоутворення пе-
чінки, моменту появи перших клінічних симптомів, на-
явності та характеру шкірних уражень, динаміки їх рос-
ту. Лабораторні методи дослідження в обов’язковому 
порядку включали визначення наступних показників: 
загальний аналіз крові з визначенням рівня тромбоци-
тів; коагулограма з визначенням активованого частко-
вого тромбопластинового часу, міжнародного нормалі-
зованого співвідношення, рівня D-димерів і 
фібриногену; визначення тироксину, трийодтироніну, 
тиреотропного гормону; біохімічний аналіз крові (сечо-
вина, креатинін, глюкоза, АСТ, АЛТ, білірубін, електро-
літів крові), загальний аналіз сечі. Перед початком ліку-
вання проводили ЕКГ та ЕхоКГ, у пацієнтів з ознаками 
серцевої недостатності ці обстеження повторювали на 
фоні титрування дози бета-блокатора.

Дослідження виконані відповідно до принципів Гель-
сінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений 
Локальним етичним комітетом (ЛЕК) всіх зазначених у 
роботі установ. На проведення досліджень було отрима-
но поінформовану згоду батьків дітей (або їхніх опікунів).

Результати дослідження
Вогнищеві гемангіоми діагностовано пренатально 

у двох дітей, діагноз після народження підтверджено 
даними УЗД та КТ з контрастуванням на основі вияв-
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лення добре відмежованої солітарної сферичної пухли-
ни з інтенсивним накопиченням контрасту по перифе-
рії та зниженням його інтенсивності в центрі (рис. 1).

Серед 9 дітей з мультифокальними ГП множинні 
шкірні інфантильні гемангіоми (ІГ) виявлено 
у 8 (88,9%) пацієнтів, кількість шкірних уражень коли-
валася від 8 до кількох десятків (рис. 2).

Застійна серцева недостатність, легенева гіпертен-
зія ускладнила перебіг ГП у 3 (20,0%) пацієнтів: у двох 
випадках мультифокальних уражень та в одному ви-
падку дифузної ГП.

На КТ з контрастування багатовогнищеві ГП печін-
ки виявляли як множинні сферичні утворення, що ін-
тенсивно накопичують контраст у напрямку від пери-
ферії до центру та відмежовані нормальною 
паренхімою печінки (рис.2).

Дифузні ГП клінічно проявлялися відразу після на-
родження ознаками печінкової недостатності (підви-
щення рівня трансаміназ, паренхіматозна жовтяниця, 

гепатомегалія, коагулопатія внаслідок зниження білко-
восинтезуючої функції печінки). Гіпотиреоз діагносто-
вано у трьох випадках ГП, зокрема усі пацієнти з вто-
ринним гіпотиреозом мали дифузні ГП, для яких 
характерно заміщення більшої частини паренхіми пе-
чінки тканиною пухлини (рис. 3).

Лікування ГП в усіх випадках консервативне, зокрема 
монотерапія бета-блокаторами (n=10), комбінована тера-
пія бета-блокаторами та кортикостероїдами (n=1), моно-
терапія кортикостероїдами (n=1). У трьох пацієнтів ліку-
вання не проводилося, лише динамічне спостереження.

Враховуючи потенційні ускладнення призначення бе-
та-блокаторів у дітей, терапію розпочинали в умовах ста-
ціонару, з поступовим збільшенням дози від 1 мг/кг/добу 
до 2 мг/кг/добу, початкова доза у пацієнтів віком до 2 мі-
сяців, вагою до 3000 г становила 0,5 мг/кг/добу. Лікуваль-
на добова доза пропранололу становила 2 мг/кг/добу. 
Протягом титрування дози в умовах   проводили моніто-
ринг АТ, ЧСС (до збільшення дози і через годину після 
дачі препарату), визначення рівня глюкози в крові один 
раз на добу протягом 3–5 діб перебування у стаціонарі. 
Під час перебування в стаціонарі проводили навчання 
матері щодо дотримання режиму під час лікування, яке 
також включало інформування стосовно тривожних 
симптомів, які можуть свідчити про ускладнення терапії.

Прийом пропранололу продовжували амбулатор-
но у визначеній дозі. Після виписки зі стаціонару, 
відповідно до проведеного в умовах стаціонару на-
вчання батьків, в амбулаторних умовах було наголо-
шено стосовно дотримання режиму прийому пре-
парату (інтервал між прийомом не менше 6 годин), 
дотримання режиму харчування, збереження нічно-
го годування, розпізнавання батьками ознак гіпоглі-
кемії, брадикардії, бронхоспазму. Особливу увагу 
батьків звертали на зберігання препарату у недо-
ступному для дітей місці.

Усім дітям проводилися повторні огляди з інтерва-
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лом один місяць, під час яких виконували фотографу-
вання, ультразвукове обстеження з визначенням актив-
ності гемангіоми за методикою, розробленою в клініці 
[1]. На тлі терапії пропранололом моніторинг ЧСС 
батьки проводили щоденно, визначення рівня глюкози 
крові проводили з частотою один раз на 7–10 днів, ЕКГ, 
консультацію кардіолога проводили через місяць після 
виписки зі стаціонару, потім один раз на три місяці.

Лікування ГП пропранололом проведено у 12 па-
цієнтів (4 – з дифузною ГП та 8 – з мультифокальни-
ми ГП печінки), тривалість терапії становила від 6 до 
24 місяців, у середньому 14,9±4,3 місяця. Лікування 
ІГ печінки пропранололом розпочато у віці від 3-х 
тижнів до 5 місяців, у середньому у віці 3,3±1,5 міся-
ця. Дитині з клінічними проявами дихальної і серце-
во-судинної недостатності на тлі дифузної ІГ печінки 
терапії пропранололом передувала терапія корти-
костероїдами у добовій дозі 3–4 мг/кг маси тіла про-
тягом 20 днів, у віці 3 тижні розпочата терапія бета-
блокатором з титруванням дози (від 0,5 до 2 мг/кг/
добу) та поступовою відміною кортикостероїдів. На 
тлі терапії пропранололом спостерігались зменшен-
ня активності кровопостачання ГП, нормалізація 
біохімічних показників крові, купірування ознак 
гіпотиреозу через 1,5–2 місяці та об’єктивне змен-
шення розмірів ІГ, що підтверджено даними КТ 
з контрастуванням (рис. 4).

Ускладнення, з приводу яких лікування довелося 
припинити, виникло в 1 (8,3%) дитини через три місяці 
від початку лікування – у віці шести місяців у неї 
з’явився бронхообструктивний синдром, інтенсивність 
якого наростала. Після припинення лікування розміри 
ГП істотно не змінилися, однак відмічалось тимчасове 
збільшення її активності.

У дитини віком трьох місяців з проявами серцево-
судинної недостатності на тлі мультифокальних ГП та 
множинних ІГ шкіри терапію пропранололом розпо-
чати не вдалося у зв’язку з нестабільністю гемодинамі-

ки та необхідністю інотропної підтримки. Дитині про-
водилася терапія кортикостероїдами у дозі 8 мг/кг/добу 
у перерахунку на преднізолон, однак досягнути стабі-
лізації стану не вдалося, дитина померла на тлі прогре-
суючої серцево-судинної недостатності.

У 8 дітей з мультифокальними ГП, яким проведена 
терапія бета-блокаторами, відбулася повна інволюція 
вогнищ у період від 6 до 18 місяців. У дітей з дифузними 
ГП після терапії пропранололом спостерігаються рези-
дуальні вогнища діаметром до 2 см (n=2) та кальцинати 
у паренхімі печінки (n=2). Дітям з гіпотиреозом про-
водилася замісна терапія L-тироксином.

Пацієнтам з вогнищевими ГП лікування не прово-
дилось, виконувався моніторинг біохімічних показни-
ків, динаміки росту пухлини. Враховуючи пренатально 
встановлений діагноз, тенденцію до зменшення роз-
мірів у перші дні після народження дитини, відсутність 
функціональних розладів, у двох дітей клінічно було 
встановлено діагноз вродженої ГП, яка потенційно не 
чутлива до терапії бета-блокаторами, та відмічено її по-
вну інволюцію у період 9 і 15 місяців.

Обговорення
Інфантильна гемангіома є розповсюдженою пато-

логією серед малюків, частота якої, за різними дани-
ми, становить від 4 до 10% серед дітей першого року 
життя [14]. Ці дані стосуються переважно гемангіом 
поверхневої локалізації, визначити відсоток уражен-
ня внутрішніх органів об’єктивно неможливо, 
оскільки невідома частка ГП з безсимптомним пере-
бігом. Також певні непорозуміння спричинює не-
однакова термінологія, яка зустрічається у різних 
джерелах, термін «гемангіома печінки» вживається 
як для характеристики ІГ, так і для судинних маль-
формацій, які діагностують у будь-якому віці [9,14].

Критичною є локалізація гемангіом у печінці, оскіль-
ки вони супроводжуються великим ризиком усклад-
нень та високою летальністю, що досягає 16% [13].

-
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Небезпечними ускладненнями ГП є застійна серцева 
недостатність, гостра печінкова недостатність, гіпоти-
реоз, абдомінальний компартмент-синдром [12]. Ле-
тальність при ІГ печінки, за даними останніх публіка-
цій, коливається у межах 11–20%, однак реальні цифри 
можуть бути і вищими [10]. Наявність макро- та мікро-
артеріовенозних шунтів у тканині ГП є причиною за-
стійної серцевої недостатності [6]. По мірі регресу ГП 
більшість шунтів закривається. У нашому спостере-
женні в однієї дитини прогресуюча серцева недостат-
ність стала причиною летального наслідку. За резуль-
татами КТ-ангіографії виявили шунти діаметром до 
8 мм. Розпочати терапію бета-блокаторами не вдалося, 
оскільки на тлі нестабільної гемодинаміки існувала по-
стійна потреба в інотропній підтримці.

Для діагностики ГП у більшості публікацій надають 
перевагу неінвазивним методам, зокрема МРТ [3,4] і 
КТ з внутрішньовенним контрастуванням. Для діа-
гностики судинних утворень у паренхіматозних орга-
нах КТ не поступається в інформативності МРТ, пере-
вагою КТ у цій віковій групі є можливість проводити 
обстеження без седації, а недоліком – променеве на-
вантаження. У випадку нетипової клінічної картини, 
відсутності шкірних проявів виникає необхідність у 
проведенні біопсії пухлини, необхідним є визначення 
Glut1 протеїну, наявність якого підтверджує діагноз ІГ 
та обґрунтовує терапію бета-блокаторами [17].

У 2007 р. на основі аналізу результатів візуалізації ГП 
запропоновано поділ на три види: вогнищеві (фокаль-
ні), множинні (мультифокальні) та дифузні [4]. Автори 
публікації вважають, що вогнищева ГП є еквівалентом 
вродженої гемангіоми шкіри зі швидкою інволюцією 
(RICH), а мультифокальна та дифузна ГП є ІГ, які у сво-
єму розвитку проходять ті самі фази росту, що й ІГ шкі-
ри. Подальші дослідження підтвердили це припущен-
ня. Зокрема при імуногістохімічних дослідженнях у 
вогнищевих ГП не виявлено Glut-1 [18]. Вроджена ге-
мангіома еволюціонує протягом внутрішньоутробного 
життя і до моменту народження досягає свого повного 
розвитку, діагноз може бути встановлено пренатально 
під час скринінгового УЗД [3,4]. У дітей з вогнищевими 
ГП може спостерігатися транзиторна тромбоцитопенія 
або анемія у результаті тромбозів усередині ураження. 
Крововиливи в пухлину зазвичай відбуваються під час 
перебудови від фетального кровообігу до постнаталь-
ного. Виявляють також кальцинати, кількість яких 
збільшується по мірі інволюції пухлини [4].

Мультифокальні і дифузні ГП є ІГ, їм притаманний 
швидкий ріст протягом перших 12 місяців життя і по-
вільна інволюція протягом 1–5 років [12]. Мультифокаль-
ні ГП найчастіше поєднуються з множинними гемангіо-
мами шкіри [3,9], що підтверджує наше дослідження, 

серед 9 пацієнтів шкірні множинні ураження спостеріга-
ли у 8 випадках, тому слід взяти за правило, що за наяв-
ності понад п’яти гемангіом шкіри слід виконати УЗД для 
виявлення прихованих вогнищ у печінці, що дозволяє 
знизити летальність [19]. У проспективному дослідженні 
151 пацієнта з множинними (більше 5) гемангіомами по-
верхневих тканин ураження печінки діагностовано у 24 
(16%) випадків, клінічні прояви та необхідність терапії 
виникла у 2 (8,3%) пацієнтів [7]. Інше дослідження пока-
зує, що високий ризик ГП мають пацієнти з понад 
10 шкірними ураженнями, наявність 9 і менше вогнищ не 
є показанням для скринінгу внутрішніх органів [21].

Відмінністю дифузної ГП є відсутність нормальної пе-
чінкової тканини в ділянці ураження, яка повністю за-
міщена тканиною пухлини. Клінічний перебіг зазвичай є 
важчим, ніж при вогнищевих чи множинних ГП [15]. 
Серцева недостатність розвивається зрідка, оскільки ве-
ликі артеріо-венозні шунти, на відміну від мультифокаль-
них, не властиві дифузним ГП. Їм притаманні порушення 
функції печінки з метаболічними та коагуляційними роз-
ладами. Випадок важкого гіпотиреозу у дитини з великою 
ГП спонукав до визначення D3 у пухлині [8]. Усі ІГ при-
скорюють метаболізм третього типу йодотропінової деі-
одінази (D3) – ферменту, який конвертує тиреоїдний 
гормон у його неактивну форму, спричинюючи набутий 
гіпотиреоз. По мірі інволюції гемангіоми, як спонтанної, 
так і на тлі лікування, явища гіпотиреозу зменшуються 
[11,20]. У 3-х з 4-х дітей з дифузними ІГ у нашому дослі-
дженні діагностовано гіпотиреоз з необхідністю замісної 
терапії. Однак на тлі терапії бета-блокаторами спостері-
галася тенденція до відносно швидкої корекції гіпотире-
озу та відміни замісної гормональної терапії.

З часу впровадження в практику біологічної класифі-
кації судинних пухлин, використання антиангіопроліфе-
ративних засобів з високою ефективністю і мінімальни-
ми по бічними ефект ами т а  визначенням 
прогнозованого життєвого циклу ІГ, роль хірургічного 
методу у лікуванні ІГ істотно змінилася. Після успішного 
використання бета-блокаторів для лікування поверхне-
вих гемангіом, пропранолол запропоновано як препарат 

 -



Оригінальні дослідження. Торакальна та абдомінальна хірургія

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

першого ряду для лікування симптомних ГП [9,12]. Рані-
ше в якості системної терапії застосовували кортикосте-
роїди, вінкристин, інтерферон альфа [5]. У пацієнтів з 
явищами важкої серцево-судинної недостатності ефек-
тивною є комбінована системна терапія кортикостерої-
дами та бета-блокаторами [3], яка також була успішно 
нами застосована у пацієнта з дифузною ГП.

Вроджені гемангіоми зустрічаються значно рідше, 
ніж ІГ. Вони досягають свого максимального розміру 
до народження, можуть зазнати повної інволюції про-
тягом першого року життя, а також їх розмір може за-
лишатися незмінним або інволюція може бути частко-
вою [12]. Відповідно до зазначених особливостей 
клінічного перебігу, виділяють три типи вроджених 
гемангіом: зі швидкою інволюцією, без інволюції та з 
частковою інволюцією. Зазвичай такі пацієнти спосте-
рігаються амбулаторно, однак у двох випадках вродже-
них ГП була необхідність у госпіталізації для уточнення 
діагнозу. Лікування у таких пацієнтів не проводилося, 
спостереження з динамічним ультразвуковим контро-
лем демонструє спонтанну інволюцію пухлин.

Висновки
Гемангіомам печінки властивий широкий спектр 

клінічних проявів і високий ризик важких ускладнень. 
Впровадження систематизованої класифікації ГП пе-
редбачає використання диференційованої тактики спо-
стереження і лікування ГП. Раннє лікування симптом-
них ГП і ретельне спостереження за безсимптомними 
пацієнтами можуть запобігти ускладненням і знизити 
летальність. Пропранолол може застосовуватися як 
препарат першого ряду для лікування дифузних і муль-
тифокальних гемангіом печінки.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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Віддалені результати мініінвазивних методів 
лікування хвороби Гіршпрунга у дітей

1Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна 
2Національна дитяча спеціалізована лікарня «ОХМАТДИТ», м. Київ, Україна 

3Івано-Франківський національний медичний університет, Україна

Мініінвазивні методи лікування хвороби Гіршпрунга (ХГ), а саме методика трансанального ендорек-
тального зведення (Transanal Endorectal Pull-Through – TEPT) товстої кишки з або без лапароскопічної 
асистенції, отримали широке використання в дитячій хірургії. Багато клінік у своїх дослідженнях відміти-
ли позитивні риси мініінвазивного підходу лікування ХГ порівняно з класичними методами, але віддалені 
результати після таких операцій у дітей досі дискутуються.

Мета: вивчити віддалені результати мініінвазивних методів лікування ХГ у дітей.
Матеріали і методи. Проаналізовано досвід використання мініінвазивного методу хірургічної корекції 

ХГ у 187 дітей віком від 1 місяця до 8 років. Серед них 122 пацієнти прооперовано за методикою TEPT 
і 65 дітей – методом лапароскопічно-асистованого ТЕРТ. Усі діти були прооперовані одноетапно, без кон-
версії, не було інтраопераційних ускладнень. У ранньому післяопераційному періоді у 2 (3,74%) із 187 дітей 
відмічали неспроможність колоанального анастомозу.

Результати. У 4 дітей віком від 1 до 12 місяців після ТЕРТ протягом перших 2–4 місяців після операції 
відмічали помірний стеноз колоанального анастомозу, який було скореговано бужуванням без ускладнень. 
Після ТЕРТ із 122 у 6 (4,92%) пацієнтів відмічено запори, у 11 (9,01%) – часткове нетримання калу та 
у  15 (12,29%) – ентероколіт (ЕК). Із 65 дітей після лапароскопічно-асистованого ТЕРТ у 3 (4,62%) пацієнтів 
відмічено запори, у 9 (13,85%) – часткове нетримання калу та у 6 (9,23%) – ЕК. Усім дітям з післяоперацій-
ними проблемами кишечника успішно проводилося консервативне лікування. Потреби у повторних хі-
рургічних втручаннях у цих пацієнтів не було.

Висновки. Характер ускладнень у віддаленому періоді після корекції ХГ залежить від віку пацієнта на 
час проведення операції, ретельного дотримання технічних особливостей методики, урахування анатоміч-
них особливостей захворювання, наявності та виду супутньої патології. У 28,88% дітей з ХГ, які прооперо-
вані мініінвазивними методами, у віддаленому періоді продовжуються персистуючі проблеми кишечника. 
Чим раніше проведена корекція ХГ, тим кращі функціональні результати у віддаленому періоді. Оптималь-
ним для мініінвазивної корекції ХГ є вік дитини до року. Вчасно виявлене та адекватно скореговане усклад-
нення у віддаленому післяопераційному періоді сприяє швидшій нормалізації функціональних результатів 
і покращує якість життя пацієнта.

Ключові слова: хвороба Гіршпрунга, діти, мініінвазивні методи лікування, результати.
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Вступ
Мініінвазивні методи лікування дитячих хірур-

гічних захворювань набули значущості у світі. 
Принцип мініінвазивного втручання став ключо-
вим у виборі тактики лікування в сучасній дитя-
чій хірургії [3,7,18]. Одним із таких способів для 
лікування хвороби Гіршпрунга (ХГ), що отримав 
широке використання в дитячій хірургії в усьому 
світі, стала методика трансанального ендорек-
тального зведення (Transanal Endorectal Pull-
Through – TEPT) товстої кишки з/без лапароско-
пічної асистенції [6,10,19]. Методика ТЕРТ 
характеризується малотравматичністю, спрощен-
ням техніки виконання хірургічного втручання, 
зменшенням кількості ускладнень під час опера-
цій і в ранньому післяопераційному періоді, лег-
шим веденням післяопераційного періоду, скоро-
ченням часу перебування пацієнта в стаціонарі 
тощо [1,11,14,20].

Багато хірургів відмітили позитивні результати 
мініінвазивного підходу до лікування ХГ порівняно 
з класичними методами [2,5,8,13,15,17,21]. Проте 
віддалені результати застосування мініінвазивних 
методів лікування ХГ у дітей досі є предметом дис-
кусій [4,9,12,16].

Мета: вивчити віддалені результати мініінвазив-
них методів лікування ХГ у дітей.

Матеріал і методи дослідження
Мініінвазивний метод лікування для хірургічної 

корекції ХГ нами застосовано у 187 дітей віком від 
1 місяця до 8 років. Серед них 122 пацієнти проопе-
ровано за методикою TEPT і 65 дітей – методом ла-
пароскопічно-асистованого ТЕРТ.

У віці до 1 року прооперовано 55 (29,42%) пацієн-
тів, від 1 до 2 років – 44 (23,53%), від 3 до 4 років – 
56 (29,94%), старших 4 років – 32 (17,11%). Ректальну 
форма агангліозу діагностовано у 122 (65,24%) паці-
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єнтів, ректосигмовидну – у 58 (31,02%) і субтоталь-
ну – у 7 (3,74%) пацієнтів (табл. 1).

Для постановки діагнозу використовували ре-
зультати загальноклінічних (ретельний анамнез, 
огляд, аналізи крові та сечі, ЕКГ, УЗД внутрішніх 
органів) і спеціальних (іригографія, іригоскопія, 
аноманометрія, гістологічне дослідження, визначен-
ня активності АХЕ) методів дослідження.

Дослідження виконані відповідно до принципів 
Гельсінської Декларації. Протокол дослідження 
ухвалений Локальним етичним комітетом (ЛЕК) 
всіх зазначених у роботі установ. На проведення до-
сліджень було отримано поінформовану згоду бать-
ків дітей (або їхніх опікунів).

На початку дослідження ТЕРТ ми виконували 
лише дітям віком 1–2 роки, а лапароскопічно-асис-
тований ТЕРТ – після другого року життя. Відпра-
цювавши методику ТЕРТ і простеживши її резуль-
тати у віддаленому періоді, методику ТЕРТ без 
лапароскопії виконували у дітей від періоду ново-
народженості і до п’ятирічного віку (табл. 2, 3). Ла-
пароскопічна асистенція при TEPT необхідна була 
лише при довгих формах агангліозу (коли уражена 
агангліозом товста кишка вище сигмовидної), при 
значній дилатації в супрастенотичних відділах обо-
дової кишки та у дітей старше п’яти років.

Усі діти були прооперовані одноетапно, без 
конверсії, інтраопераційних ускладнень не було. 
У ранньому післяопераційному періоді у 2 (3,74%) 
із 187 дітей відмічали неспроможність колоаналь-
ного анастомозу. Ці діти були прооперовані мето-
дом лапароскопічно-асистованого ТЕРТ. В одного 
пацієнта дане ускладнення було ліквідовано кон-
сервативно. В іншої дитини неспроможність коло-

анального анастомозу було скориговано відкри-
тим етапним лікуванням – колостомія на висхідну 
ободову кишку (1 етап), реконструкція колоа-
нального анастомозу (2 етап) та закриття коло-
стоми з відновленням прохідності ободової киш-
ки (3 етап).

Усі діти знаходяться під нашим динамічним спо-
стереженням. Віддалені результати вивчені в усіх 
пацієнтів в строки від 1 місяця до 7,5 року (залежно 
від часу проведеної операції).

Результати дослідження та їх обговорення
Аналіз віддалених результатів лікування про-

водився по групах – діти, яким виконували лише 
ТЕРТ, і діти, яким виконували лапароскопічно-
асистований ТЕРТ (табл. 4). У чотирьох дітей ві-
ком від 1 до 12 місяців після ТЕРТ протягом пер-
ших 2–4  місяців після операції  відмічали 
помірний стеноз колоанального анастомозу, який 
було скориговано бужуванням без ускладнень. 
Незважаючи на стеноз анастомозу, ознак запору 
у цих пацієнтів не було. Після ТЕРТ у 6 (4,92%) 
пацієнтів із 122 відмічено запори, у 11 (9,01%) – 
часткове нетримання калу та у 15 (12,29%) – енте-
роколіт (ЕК). Із 65 дітей після лапароскопічно-
асистованого ТЕРТ у 3 (4,62%) пацієнтів відмічено 
запори, у 9 (13,85%) – часткове нетримання калу 
та у 6 (9,23%) – ЕК. У цілому у 50 (30,62%) із 
187 пацієнтів, яким проведено ТЕРТ при ХГ, у від-
даленому періоді спостерігалися післяопераційні 
проблеми кишечника. Усім дітям з післяоперацій-
ними проблемами кишечника проводилося кон-
сервативне лікування. Повторних хірургічних 
втручань такі пацієнти не потребували.

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів за віком та формою агангліозу

1–2 >4
21 32

23 -
2 - -

Таблиця 2
Характеристика пацієнтів, яким виконано ТЕРТ

1–2 >4
21 4

20 -
1 - -
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Протягом перших 2–4 місяців післяопераційного 
періоду у новонароджених та у дітей грудного віку 
існує загроза помірного стенозу колоанального 
анастомозу. Причинами цього ускладнення є наслід-
ки анастомозування слизової оболонки прямої киш-
ки з певного ступеня склеротично зміненою стінкою 
зведеної ділянки кишки.

Анастомозит, який розвивається з перших днів 
після операції на тлі довготривалого ЕК, надалі при-
зводить до стенозу колоанального анастомозу. Та-
кий стеноз у грудному віці досить компенсований, 
за умови раннього виявлення його легко скоригува-
ти бужуванням. Тому таких пацієнтів в обо в’яз-
ковому порядку слід оглядати не пізніше, ніж через 
місяць після виписки зі стаціонару, та проводити 
постійне планове спостереження залежно від ступе-
ня відновлення необхідної еластичності лінії анас-
томозу. Ознак запору при такому стенозі в грудному 
віці немає, оскільки на тлі ЕК зберігається більш 
рідка консистенція калових мас, що зумовлює їх лег-
ку прохідність через стенозовану ділянку.

Причинами запору після мініінвазивних методів 
хірургічного лікування ХГ є: некорегований стеноз 
колоанального анастомозу у дітей старше року; над-
то вузький анальний канал після виділення серозно-
м’язового футляру прямої кишки при агангліозі, 
який займає всю пряму кишку і вище неї; високий 
тонус внутрішнього анального сфінктера; недостат-
ня резекція сигмовидної кишки із залишенням до-
даткових склеротично змінених петель; надмірне 
травмування анальних сфінктерів та нервових за-
кінчень навколо анального каналу тощо.

Стеноз колоанального анастомозу у дітей старше 
року в основному піддається бужуванню. Потреби 
у хірургічній корекції у наших пацієнтів зі стенозом 
колоанального анастомозу не було.

При надто вузькому анальному каналі, що зали-
шається після виділення серозно-м’язового футляру 
прямої кишки при агангліозі, який займає всю пря-
му кишку і вище неї, необхідно під час хірургічного 
втручання розсікти цей футляр по передній (у хлоп-
чиків) або по задній (у дівчаток) його стінці. Ми так 
робили в кожному випадку. Якщо цього не зробити, 
то у віддаленому періоді у таких пацієнтів виник-
нуть стійкі запори, з приводу чого будуть необхідні 
тривалі курси бужування, а в деяких випадках – на-
віть повторне хірургічне втручання.

Оскільки при ХГ постійно відмічається високий 
тонус внутрішнього анального сфінктера, то в усіх 
пацієнтів проводили парціальну інтраопераційну 
сфінктеротомію. Якщо цього не виконати під час 
операції ТЕРТ, у віддаленому періоді знадобляться 
тривалі курси бужування або етапна операція – 
сфінктеромієктомія за Ліном.

Прояви запорів при недостатній резекції товстої 
кишки із залишенням додаткових склеротично змі-
нених петель або при надмірному травмуванні 
анальних сфінктерів та нервових закінчень аналь-
ного каналу можна ліквідувати комплексним кон-
сервативним лікуванням із залученням стимулюю-
чих фізіотерапевтичних процедур.

Причинами каломазання та нетримання калу піс-
ля мініінвазивних методів хірургічної корекції ХГ 
(ТЕРТ і лапароскопічно-асистований ТЕРТ), на наш 

Таблиця 3
Характеристика пацієнтів, яким виконано лапароскопічно-асистований ТЕРТ

1–2 >4
- 1 32
- 3 - -
- 1 - -
-

Таблиця 4
Характеристика ускладнень у віддаленому періоді та їх корекція

(n=122) (n=187)

4 - 4

3
11 20

21
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погляд, є кілька. Основною причиною такого усклад-
нення є надмірне травмування (розтягнення) сфінк-
терного апарату анальної ділянки, відновлення якого 
може тривати від кілької місяців до кількох років.

Іншою причиною каломазання та нетримання 
калу є надмірне натяжіння зведеної ободової кишки 
після резекції та формування колоанального анас-
томозу. Це призводить до порушення фізіологічних 
сфінктерів та анатомічних згинів товстої кишки. 
У такій ситуації відбувається помірна ішемізація 
зведених відділів ободової кишки, що ускладнює ЕК 
або є причиною розвитку ЕК.

До цього ускладнення можуть призвести технічні 
порушення виділення серозно-м’язового футляру. 
Першим технічним недоліком є недотримання від-
січення слизової оболонки прямої кишки – менше, 
ніж 1,5 см від шкірно-слизового переходу. Саме ця 
ділянка є найбільш відповідальною зовнішньою зо-
ною, що забезпечує ректальну чутливість.

Також помилкою вважаємо повношарове виді-
лення прямої кишки, а не антеградне формування 
серозно-м’язового футляру, як це передбачає кла-
сична методика ТЕРТ. Звичайно, що повношарове 
виділення прямої кишки є технічно простішим за 
антеградне формування серозно-м’язового футляру. 
Фізіологічність наслідків того чи іншого технічного 
моменту описана в паралелях результатів операції 
Свенсона та Соаве. Так, методика повношарового 
виділення прямої кишки за Свенсоном є більш трав-
матичною, як для сфінктерного апарату прямої киш-
ки, так і для нервових закінчень тазового дна, через 
що значно порушується чутливість усіх тазових ор-
ганів. Водночас методика Соаве (тобто внутрішнє 
виділення серозно-м’язового футляру прямої киш-
ки) вважається найбільш фізіологічною щодо трав-
матичності сфінктерного апарату та нервових закін-
чень тазового дна.

Важливим моментом при мобілізації товстої киш-
ки є збереження достатнього кровопостачання тієї 
ділянки, з якою планується формування колоаналь-
ного анастомозу. В іншому випадку ішемізована ді-
лянка кишки є причиною довготривалого коліту або 
неспроможності колоанального анастомозу.

Під час лапароскопічної мобілізації ободової киш-
ки, з наступним переходом до виділення початкових 
відділів прямої кишки, не слід глибоко проводити 
повношарову дисекцію цієї ділянки. Сама методика 
ТЕРТ передбачає ретроградне виділення слизової 
прямої кишки, аж до перехідної складки очеревини. 
Це дозволяє мінімально травмувати навколишні тка-
нини та нервові закінчення, що дуже важливо для 
подальшого функціонування органів малого тазу.

Пізно діагностовані та пізно прооперовані паці-
єнти з ХГ завжди у зоні ризику довготоривалого ка-
ломазання та нетримання калу у віддаленому пері-
оді після радикальної корекції ХГ за будь-якою 
методикою, у тому числі й після мініінвазивних опе-
рацій. Вже на доопераційному етапі при пізно діа-
гностованому агангліозі відбуваються грубі рубце-
во-склеротичні зміни в малому тазі навколо прямої 
кишки. Ми вважаємо, що пацієнтам, яким діагноз 
ХГ виставлений у пізні строки (у занедбаних випад-
ках), доцільніше виконати відкрите хірургічне втру-
чання, або навіть поетапно – колостомію та ради-
кальну операцію (за показаннями). У таких 
пацієнтів виділення серозно-м’язового футляру та 
формування колоанального анастомозу є технічно 
простішим, ніж при ТЕРТ.

Наступною причиною каломазання та нетриман-
ня калу є тривалий і прогресуючий ЕК у післяопера-
ційному періоді. Тривалий запальний процес у зве-
деній кишці спричинює порушення консистенції 
калових мас, дискоординацію перистальтики, бо-
льові відчуття та знижену чутливість до дефекації.

Порушення психо-неврологічного стану дитини 
відволікає від свідомого зосередження на фізіоло-
гічних процесах, пов’язаних з позовом на дефека-
цію, та на контрольованому процесі випорожнення.

Ми відмітили, що швидше відновлення ректаль-
ної чутливості, як причини каломазання та нетри-
мання калу у віддаленому післяопераційному пері-
оді, настає у дітей з віком, коли вони можуть більш 
свідомо контролювати процес накопичення калу в 
сформованій прямій кишці та відчувати консистен-
цію калових мас.

Курси консервативного відновлювального реабі-
літаційного лікування включали комплекс фізіоте-
рапевтичних процедур, залежно від характеру 
ускладнень, призначення бакпрепаратів, ферментів, 
з консультаціями та призначеннями педіатра, га-
строентеролога, невролога, психолога та інших. Таке 
лікування рекомендували від 2-х до 4-х раз на рік, за 
показаннями.

Завдяки своєчасному виявленню, визначенню 
причини та адекватній корекції ускладнень у від-
даленому післяопераційному періоді, в усіх дітей 
отримано добрі функціональні результати, що по-
кращило якість їхнього життя.

Висновки
1. Характер ускладнень у віддаленому періоді 

після корекції ХГ залежить від віку пацієнта на час 
проведення операції, ретельного дотримання тех-
нічних особливостей методики, урахування анато-
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мічних особливостей захворювання, наявності та 
виду супутньої патології.

2. У 28,88% дітей з ХГ, які прооперовані мініін-
вазивними методами, у віддаленому періоді продо-
вжуються персистуючі проблеми кишечника.

3. Чим раніше проведена корекція ХГ, тим кращі 
функціональні результати у віддаленому періоді. 
Оптимальним для мініінвазивної корекції ХГ є вік 
дитини до 1 року.

4. Вчасно виявлене та адекватно скореговане 
усклад нення у віддаленому післяопераційному пе-
ріоді сприяє швидшій нормалізації функціональних 
результатів і покращує якість життя пацієнта.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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М.С. Опанасенко, С.М. Шалагай, Б.М. Конік, О.В. Терешкович,  
О.Е. Кшановський, Л.І. Леванда

Відеоасистовані резекції частки легені
ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології імені Ф.Г. Яновського НАМН України», м. Київ

Відеоасистовані (VATS) лобектомії виконуються з використанням ендоскопічних інструментів на осно-
ві степлер-техніки та загальнохірургічних елементів. Пріоритет надається виконанню типових резекцій з 
роздільною обробкою елементів кореня частки (артерій, вен, бронха).

Матеріали і методи. За останні 5 років (з 2014 по 2018) у відділенні торакальної хірургії і інвазивних 
методів діагностики ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології імені Ф. Г. Яновського НАМН 
України» було виконано 36 VATS-резекцій частки легені. Усі 36 (100,0%) VATS-резекцій проводилися при 
використанні бронхіальної інтубації контрлатеральної легені. Мініторакотомний розріз був не більше 8 см. 
Обробка елементів кореня частки виконувалась із застосуванням ендоскопічних зшивальних апаратів на 
основі степлер-техніки, інтраопераційно виконувалася механічна френікотрипсія.

Результати. Інтраопераційні ускладнення були діагностовані у 2 (5,6%) пацієнтів. У 1 (2,8%) хворого була 
проведена конверсія в широку торакотомію із зупинкою кровотечі. Загальний рівень післяопераційних 
ускладнень склав 5 (13,9%) спостережень. Середня тривалість резекційних оперативних втручань стано-
вила 188,4±73,6 хв, а середня інтраопераційна крововтрата – 86,1±154,1 мл. Середня тривалість лікування 
у післяопераційному періоді склала 29,2±14,1 дня.

Висновки. VATS-резекції частки легені є малотравматичними і перспективними методами лікування, 
що забезпечують анатомічне препарування елементів кореня частки легені. Їх можна розглядати як аль-
тернативу відкритій лобектомії. Широкому використанню даного методу перешкоджає виразний фіброз 
кореня легені і злуковий процес внаслідок тривалого запального процесу і медикаментозного лікування, а 
також вартість ендоскопічних інструментів.

Ключові слова: VATS-лобектомія, резекція частки, відеоасистована резекція.
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Вступ
Протягом останніх 20-ти років торакальна хірур-

гія здійснила стрибок від торакотомії до першої ло-
бектомії з відеосупроводом – використання відео-
асис тованої торака льної хіру ргії  (VATS). 
VATS-лобектомію вперше було виконано у 
1992 році. Поступово дана операція стала широко 
визнаватися і практикується в усьому світі. Оскіль-
ки ідея менш інвазивної, з меншим розміром, опе-
раційної рани була використана хірургами, дане хі-
рургічне втручання стало розвиватись від класичної 
трипортової резекції до двопортової, і зрештою до 
розробки однопортової VATS-резекції частки легені 
[1]. VATS-лобектомії виконуються шляхом викорис-
тання ендоскопічних інструментів на основі сте-
плер-техніки та загальнохірургічних елементів. Прі-
оритет надається виконанню типових резекцій з 
роздільною обробкою елементів кореня частки (ар-
терій, вен, бронха). Переваги VATS включають мен-
шу травматичність для тканин грудної клітки і 
пов’язаний з цим больовий синдром, малу трива-
лість дренування плевральної порожнини, меншу 
крововтрату, скорочення терміну стаціонарного лі-
кування. Однак у даної технології є і свої недоліки. 
VATS характеризується втратою бінокулярного зору 
та обмеженою маневреністю торакоскопічних ін-
струментів, нестабільністю використання камери і 
поганою ергономічністю для хірурга. Для подолання 
цих обмежень протягом останніх десятиліть були 
розроблені робототехнічні системи [2,3,5]. Melfi у 
своїй статті наводить технічні аспекти робот-асоці-
йованої лобектомії з використанням підходу, засно-
ваного на VATS [3].

Матеріал і методи дослідження
За останні п’ять років (з 2014 по 2018) у відділенні 

торакальної хірургії і інвазивних методів діагности-
ки ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмо-
нології імені Ф.Г. Яновського НАМН України» нами 

було виконано 36 VATS-резекцій частки легені. Се-
ред проведених операцій нижня лобектомія склала 
11 (30,6%) випадків, які виконано типово, з розділь-
ною хірургічною обробкою елементів кореня частки. 
У 1 (2,8%) випадку виконали конверсію у торакото-
мію у зв’язку з геморагією з артерії до базальних сег-
ментів, яка виникла через погану якість механічно-
го степлерного шва. VATS-резекцію верхньої частки 
виконували у 18 (50,0%) випадках. VATS-резекцію 
середньої долі виконували у 3 (8,3%) спостережен-
нях. Нижня VATS-білобектомія була виконана 
1 (2,8%) пацієнту. Комбінована резекція виконува-
лась у 3 (8,3%) випадках справа – 1 (2,8%) нижня 
частка + S4, 1 (2,8%) нижня частка + S3, 1 (2,8%) 
верхня частка + S6.

Серед хворих переважали жінки – 22 (61,1%), чо-
ловіків було 14 (38,9%). На дану ситуацію впливав 
фактор меншого косметичного дефекту при засто-
суванні VATS-резекції. Середній вік хворих стано-
вив 36,2±6,2 року і коливався від 17 до 82 років.

Із супутньої патології у хворих було діагностова-
но наступні захворювання: цукровий діабет – 
3 (8,3%) випадки, гіпертонічна хвороба – 4 (11,1%) 
хворих, вірусний гепатит С – 1 (2,8%) спостережен-
ня, токсичний медикаментозний гепатит – 3 (8,3%) 
пацієнти, рубцеві зміни нижньої долі протилежної 
легені після перенесеного абсцесу легені – 1 (2,8%) 
спостереження, бронхоектатична хвороба  – 
1 (2,8%) випадок.

Оперативне втручання було виконано з приводу 
множинних туберкулом у 8 (22,2%) спостереженнях, 
фіброзно-кавернозного туберкульозу – у 2 (5,6%), 
циротичного туберкульозу – у 1 (2,8%). VATS-
резекції частки легені з приводу раку виконувались 
у 5 (13,9%) спостереженнях. Слід зазначити, що при 
операціях з приводу раку легені виконувалась медіа-
стинальна лімфодисекція. Природжена гіпоплазія 
легені була причиною операції у 2 (5,6%), гамарто-
хондрома великих розмірів – 2 (5,6%), бронхоекта-
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тична хвороба – 2 (5,6%), внутрішньодольова секве-
страція і бронхогенні кісти по 1 (2,8%) випадку. Усі 
36 (100,0%) VATS-резекцій проводилися при вико-
ристанні бронхіальної інтубації контрлатеральної 
легені. Мініторакотомний розріз у наших випадках 
був не більше 8 см. Ми використовуємо 2-портову 
VATS. Обробка елементів кореня частки виконува-
лась шляхом застосування ендоскопічних зшиваль-
них апаратів на основі степлер-техніки. Препару-
вання елементів кореня легені значно полегшується 
при виразних міжчасткових щілинах. Серед проопе-
рованих хворих вони були добре виражені 
у 14 (38,9%) випадків, повна облітерація міжчастко-
вих щілин і плевральної порожнини була зафіксова-
на у 2 (5,6%) спостереженнях. Для зменшення після-
операційного об’єму плевральної порожнини 
інтраопераційно виконувалась механічна френіко-
трипсія.

Дослідження виконані відповідно до принципів 
Гельсінської Декларації. Протокол дослідження 
ухвалений Локальним етичним комітетом (ЛЕК) 
установи. На проведення втручань було отримано 
поінформовану згоду пацієнтів.

Результати дослідження
Інтраопераційні ускладнення були діагностовані 

у 2 (5,6%) пацієнтів. У 1 (2,8%) хворого була прове-
дена конверсія в широку торакотомію із зупинкою 
кровотечі у зв’язку з геморагією з артерії до базаль-
них сегментів, яка виникла через погану якість ме-
ханічного степлерного шва. Артерію було додатково 
прошито, об’єм інтраопераційної крововтрати склав 
700 мл, пацієнтові в ранній післяопераційний період 
було виконано інфузію еритроцитарної маси, при-
значено препарати заліза. У післяопераційному пе-
ріоді розвинулась постгеморагічна анемія. У 1 (2,8%) 
пацієнта були зафіксовані надриви паренхіми леге-
ні як результат технічно складного пневмолізу.

Загальний рівень післяопераційних ускладнень у 
досліджуваних пацієнтів склав 5 (13,9%) спостере-
жень, серед них: запізніле розправлення оперованої 
легені – 1 (2,8%) випадок, нагноєння післяоперацій-
ної рани – 1 (2,8%) хворий, токсичний гепатит – 
2 (0,6%). У 1 (2,8%) пацієнта, який в анамнезі переніс 
туберкульоз бронхів правої легені, після комбінова-
ної резекції верхньої частки +S6 з приводу туберку-
льозу розвинувся дефект кукси 6 сегментарного 
бронха, що потребувало проведення багаторазових 
санаційних фібробронхоскопій з обробкою кукси. 
Протягом 18 днів дане ускладнення вдалося ліквіду-
вати, і пацієнт у задовільному стані був виписаний з 
відділення для продовження протитуберкульозної 

терапії. Загальна ефективність виконання VATS-
лобектомії склала 97,2%. У 1 (2,8%) хворого, якому 
виконано VATS верхню лобектомію справа з приводу 
фіброзно-кавернозного туберкульозу, через два міся-
ці стаціонарного лікування виникло загострення ту-
беркульозного процесу в оперованій легені.

Середня тривалість резекційних оперативних 
втручань склала 188,4±73,6 хв, а середня інтраопе-
раційна крововтрата – 86,1±154,1 мл. Середня три-
валість лікування у післяопераційному періоді ста-
новила 29,2±14,1 дня.

Обговорення
В іноземних джерелах є багато повідомлень щодо 

виконання VATS-резекцій легені у зв’язку з їх мен-
шою травматичністю порівняно з класичними ре-
зекціями з використанням торакотомії та високою 
ефективністю.

Ismail з колегами для виконання VATS-резекцій 
легені використовує модифікований однопортовий 
доступ до плевральної порожнини через субксифо-
їдальний розріз, що є одним із найменш інвазивних 
варіантів. Прагнення до менш інвазивної хірургії 
стимулює створення складних інструментів та інно-
ваційних технологій, які дозволяють вирішити про-
блему роботи через обмежений розріз. Оголошені 
результати у цій сфері є обнадійливими [2].

Mollberg вказує на розширення показань до хі-
рургічного лікування онкологічних пацієнтів після 
проведеної неоад`ювантної хіміотерапії. Оскільки 
досвід виконання VATS-резекцій збільшився, пока-
зання до його застосування для більш технічно 
складних операцій також розширились. Зменшений 
вплив VATS на респіраторну функцію може покра-
щити переносимість резекції легень у важко хворих 
пацієнтів [6].

Mercedes de la Torre однопортова (uniportal VATS) 
лобектомія являє собою останню еволюцію мініінва-
зивних методів хірургічного лікування раку легень. 
Uniportal VATS-доступ був розроблений із двопорто-
вого доступу, який має дві основні переваги: пошко-
джується лише один міжреберний простір, доступ-
ний прямий огляд зони операції. Цьому сприяли 
удосконалення систем камер, інструментів та степ-
лерних технологій. Оперативна техніка добре визна-
чена для різних видів лобектомії та лімфодисекції 
середостіння. Використання сучасних інструментів 
під час однопортового доступу імітує внутрішні ма-
неври, що виконуються під час відкритої хірургії, та 
разом із прямим оглядом сприяє розділенню струк-
тур кореня легені і міжчасткових щілин. Це робить 
можливим прямий перехід від відкритої хірургії до 
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VATS. Однопортова VATS – поширена технологія ви-
конання торакальних операцій у багатьох центрах 
Європи та Азії, які мають хороші результати. Автор 
наводить досвід виконання сегментектомій, бронхо-
судинних реконструкцій та окремі випадки операцій, 
які потребували резекції грудної стінки, що були про-
ведені шляхом однопортової VATS. Також дослідник 
вказує на використання універсальної VATS-
лобектомії у неінтубатованих пацієнтів зі спонтан-
ним диханням як мало інвазивний хірургічний метод 
у поєднанні з менш інвазивним анестезіологічним 
забезпеченням [5].

Незважаючи на те, що стандартний метод VATS-
лобектомії, як правило, виконується через два-
чотири розрізи, уніфікована VATS-лобектомія, за 
останніми повідомленнями, пропонується як пер-
спективна, менш інвазивна альтернатива. Для оцінки 
адекватності універсальної VATS-лобектомії у якос-
ті альтернативи традиційній VATS-лобектомії при 
раку легень J.H. Chung та співавт. проаналізували та 
порівняли результати уніпортальної та звичайної 
VATS-лобектомії. Усього було виконано 90 універ-
сальних VATS-лобектомій та 60 звичайних VATS-
лобектомій. 58 (64,5%) випадків були завершені як 
універсальні VATS-лобектомії та 51 (85,0%) випа-
док – як звичайні VATS-лобектомії. Було 32 (35,5%) 
конверсії в торакотомію. Відсутні відмінності в піс-
ляопераційних ускладненнях, післяопераційній 
30-денній смертності або повторній операції між 
двома групами. Не було різниці в оперативному часі, 
кількості видалених лімфатичних вузлів, тривалості 
дренування плевральної порожнини або тривалості 
післяопераційного стаціонарного перебування між 
універсальною групою VATS та звичайною групою 
VATS. Отримані дані свідчать, що універсальна 
VATS-лобектомія є доцільним альтернативним під-
ходом до традиційного методу VATS-лобектомій в 
окремих пацієнтів, особливо у пацієнтів із раннім 
периферичним раком легень з гарною анатомією та 
в доброму загальному стані [1].

McElnay P. та співавт. вивчали результати вико-
ристання мініінвазивних розширених VATS-резек-

цій легені (390 пацієнтів). Загальний коефіцієнт 
конверсії в торакотомію склав 5,1%. Середній час 
операції становив 217 хв (117–390 хв). Середня три-
валість наявності дренажу у плевральній порожни-
ні була 4 дні (діапазон 2–50 днів). Середня трива-
лість перебування в стаціонарі склала 9 днів (6–
63  днів). Було зроблено висновок, що по мірі 
накопичення досвіду розширена VATS-резекція 
легені супроводжується низьким рівнем періопера-
ційних ускладнень і смертності [3].

Фахівці нашої клініка повністю поділяють погля-
ди колег на дану проблему.

Висновки
VATS-резекції частки легені є малотравматични-

ми і перспективними методами лікування, що забез-
печують анатомічне препарування елементів кореня 
долі легені. Їх можна розглядати як альтернативу 
відкритій лобектомії. Широкому використанню да-
ного методу перешкоджає виразний фіброз кореня 
легені і злуковий процес внаслідок тривалого за-
пального процесу і тривалого медикаментозного 
лікування та вартість ендоскопічних інструментів.

Робота виконана за кошти державного бюджету. 
Конфлікт інтересів відсутній.
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Т.В. Стоєва1, О.В. Джагіашвілі1, М.Г. Мельниченко1, В.А. Гудзь2

Використання математичного моделювання 
у диференціальній діагностиці гострого 

абдомінального синдрому у дітей
1Одеський національний медичний університет, Україна 
2КУ «Одеська обласна дитяча клінічна лікарня», Україна

Вибір оптимального методу диференціальної діагностики абдомінального синдрому у дітей дотепер 
дискутується. Відомо, що первинний огляд та фізикальне обстеження є найбільш швидким, доступним та 
інформативним дослідженням стану дитини.

Мета: удосконалення диференціальної діагностики гострого апендициту та функціональних розладів 
травного тракту у дітей з гострим абдомінальним синдромом шляхом визначення інформативності клініч-
них ознак та їх поєднання методом мультиваріантної логістичної регресії.

Матеріали і методи. Проведено ретроспективний аналіз історій хвороб 649 дітей, які зверталися по 
медичну допомогу з приводу абдомінального синдрому в КУ «ООДКЛ» за період з 2014 по 2016 рр. У 1/3 ді-
тей (248 осіб, 38,2% (95% ДІ 34,4–42,0)) після обстеження діагностовано хірургічну патологію та проведено 
хірургічне лікування з приводу гострого апендициту.

Результати. У результаті математичного моделювання вдалося диференціювати групову приналежність 
дітей з абдомінальним синдромом за визначеними ознаками, що дозволило швидко та доступно провести 
діагностику функціональної та хірургічної патології органів травлення на етапі первинного обстеження із 
загальною точністю 93,4% та прийняти рішення про обсяг термінового лікування (при гострому апенди-
циті) або додаткового обстеження (при синдромі подразненого кишечника).

Висновки. Запропонована диференціальна діагностика за методом мультиваріантної логістичної регре-
сії з урахуванням інтегральної оцінки поєднання клінічних ознак значно прискорює діагностику функці-
ональної патології кишечника, дозволяє припустити наявність синтропії та допомагає лікарю первинного 
контакту швидше прийняти рішення щодо обсягу додаткового обстеження та вибору лікувальної тактики.

Ключові слова: математичне моделювання, діагностика, гострий абдомінальний синдром, діти.

, M.H. Melnychenko , V.A. Hudz2
1Odessa National Medical University, Ukraine
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Вступ
Клінічне прогнозування та моделювання патоло-

гічних станів на основі формалізації даних із засто-
суванням багатомірних статистичних досліджень 
доказової медицини дозволяє правильно визначити 
шляхи оптимізації комплексного лікування у невід-
кладній абдомінальній хірургії у дітей. Для вирішен-
ня подібних медичних завдань частіше використо-
вуються засоби автоматичної класифікації, а саме 
алгоритми мультиваріантної логістичної регресії, 
що дозволяє виявляти й описувати реально існуючі 
групи подібних між собою об’єктів [1,5,6,9].

Аналогічність клінічної картини, неспецифіч-
ність симптомів призводять до помилкових діагно-
зів при абдомінальному синдромі (АС) у дітей, що 
нерідко є причиною направлення дитини до лікарні 
хірургічного профілю. Вибір найбільш досконалого 
методу диференціальної діагностики АС у дітей дис-
кутується [4,7,8,10]. Однак, враховуючи морфо-
функціональні особливості дитячого віку і пріори-
те т щадних підходів,  перевага надається 
мініінвазивним методам діагностики [2,3].

Відомо, що первинний огляд та фізикальне об-
стеження є найбільш швидким, доступним та ін-
формативним дослідженням стану дитини, але ви-
користанню цих засобів у диференціальній 
діагностиці АС у дітей не приділяється увага. Вра-
ховуючи наявність АС при різній патології – від 
функціональних до органічних (хірургічних) за-
хворювань, проведено оцінку його діагностичної 
цінності та визначено прогностичну значущість 
для диференціальної діагностики захворювань, що 
супроводжуються АС.

Мета роботи – удосконалення диференціальної 
діагностики гострого апендициту (ГА) та функціо-
нальних розладів (ФР) травного тракту у дітей з го-
стрим АС шляхом визначення інформативності 
клінічних ознак та їх поєднання методом мульти-
варіантної логістичної регресії.

Матеріал і методи дослідження
Проведено ретроспективний аналіз історій хвороб 

649 дітей, які зверталися по медичну допомогою з 
приводу АС різної інтенсивності та обов’язково були 
консультовані в КУ «ООДКЛ», за період з 2014 по 
2016  рр. У 1/3  дітей (248  осіб, 38,2% (95% ДІ 
34,4–42,0)), які були госпіталізовані з АС, після об-
стеження діагностовано хірургічну патологію (ХП) та 
проведено хірургічне лікування з приводу ГА. У біль-
шості дітей (401 особа, 61,8% (95% ДІ 58,0–65,6)) після 
виключення хірургічної патології та проведеного по-
дальшого обстеження було діагностовано функціо-
нальні розлади органів травлення (ФРОТ), з яких у 
68,6% пацієнтів встановлено синтропію. Медична 
документація (форма 003/о) усіх цих дітей підлягала 
подальшій обробці та аналізу. Дослідження виконані 
відповідно до принципів Гельсінської Декларації. 
Протокол дослідження ухвалений Локальним етич-
ним комітетом (ЛЕК) всіх зазначених у роботі уста-
нов. На проведення досліджень було отримано по-
інформовану згоду батьків дітей (або їхніх опікунів).

У якості провідного розладу у цих хворих було вста-
новлено синдром подразненого кишечника (СПК).

Отже переважання соматичних хворих у 1,6 разу 
вказує на те, що функціональна патологія органів 
травлення є вагомою причиною виникнення АС у 
дітей. Водночас неспецифічність ознак та різнома-

2
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нітність клінічних характеристик суттєво усклад-
нюють диференціальну діагностику АС на етапі 
первинної допомоги. Тому важливо було порівняти 
комплекс діагностичних ознак у пацієнтів з ФРОТ 
та ХП.

Але визначення комплексу клініко-параклінічних 
показників функціонального стану кишечника з од-
ночасним аналізом анамнезу хвороби та клінічних 
ознак патології на наших хворих (649 дітей з АС) не 
дозволяло швидко диференціювати якість абдомі-
нального болю при соматичній та хірургічній пато-
логії органів черевної порожнини.

Результати дослідження та їх обговорення
Найбільш значущими у диференціальній діагнос-

тиці ФРОТ та ХП у дітей з больовим АС за клініко-
анамнестичними даними виявились п’ять клінічних 
ознак: давність захворювання, локалізація, інтенсив-
ність абдомінального болю, температурна реакція, 
ознаки подразнення очеревини. Залежно від отрима-
них показників виділили дві групи зазначених ознак:

• «0» – фактори ризику ХП;
• «1» – фактори ризику функціональних пору-

шень кишечника.
У табл. 1 наведені відібрані для математичної мо-

делі ознаки з коефіцієнтами рівняння регресії та їх 
статистична оцінка. Загальна оцінка моделі була 
статистично значущою ( 2=641,8; р=0,0001). Вихо-
дячи з наведених у таблиці коефіцієнтів рівняння 
мультиваріантної логістичної регресії з урахуван-
ням впливу всіх ознак, тривалість захворювання не 
більше двох діб була фактором підвищення ймовір-
ності функціональних порушень у 3,4 разу (ДІ 1,2–
9,9); нормальна або субфебрильна температура під-
вищувала шанси діагностики ФРОТ у 18 разів (ДІ 
7,8–41,9); відсутність чіткої локалізації та помірна 
інтенсивність болю – у 10,9 (ДІ 5,0–23,7) і 39,5 (ДІ 
18,2–86,0) разу відповідно; відсутність подразнення 
очеревини підвищувала ймовірність ФРОТ у 28 ра-
зів (ДІ 9,4–83,5).

Відповідно до коефіцієнтів мультиваріантної ло-
гістичної регресії, найбільш значущим фактором за 

відношенням шансів виявилась інтенсивність абдо-
мінального болю помірного характеру на момент 
надходження в стаціонар, що свідчило на користь 
функціонального порушення. Отже саме ця ознака 
має враховуватися на етапі первинної діагностики, 
а детальне дослідження характеристик АС дозволяє 
оптимізувати діагностичний пошук. У результаті 
кількісної оцінки факторів ризику (OR) одні змінні 
підсилювали свою значущість у диференціальній 
діагностиці АС, інші – знижували. Експонентні зна-
чення коефіцієнтів у рівнянні множинної логістич-
ної регресії відображали незалежний характер їх 
впливу на прогнозований діагноз.

Таким чином, як видно з табл. 1, найбільш зна-
чущою ознакою (OR=39,5; ДІ 18,2–86,0) у диферен-
ціальній діагностиці ФРОТ та ХП за отриманою 
математичною моделлю виявилась інтенсивність 
абдомінального болю, як самостійного, так і прово-
кованого, який характеризувався у дітей з функціо-
нальними розладами переважно помірним характе-
ром. При первинному зверненні пацієнта з АС саме 
інтенсивності абдомінального болю слід приділяти 
особливу увагу, як при опитуванні пацієнта та його 
батьків, використанні спеціальних шкал, так і при 
фізикальному обстеженні.

Наступною ознакою за значущістю є подразнення 
очеревини (OR=28,0; ДІ 9,4–83,5). Відсутність симп-
томів подразнення очеревини підвищувала ймовір-
ність ФРОТ у дітей з АС у 28 разів. Зазвичай дана 
ознака пов’язана з розвитком ХП, але з урахуванням 
того, що вона виявилася у 52,9% дітей з ФРОТ, до-
кладно було вивчено її характеристики. Встановле-
но, що при функціональних розладах симптоми по-
дразнення очеревини частіше супроводжують 
синтропні порушення.

Отже інтенсивність болю та наявність супровід-
них симптомів слід оцінювати комплексно та врахо-
вувати, що за умов синтропії клінічні прояви мо-
жуть бути виразнішими.

За рівнем значущості далі йде виразність темпе-
ратурної реакції (OR=18,0; ДІ 7,8–41,9). У переваж-
ної більшості пацієнтів з ФРОТ температура при 

Таблиця 1
Коефіцієнти рівняння мультиваріантної логістичної регресії та їх статистична оцінка

1

2

3

4
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надходженні у стаціонар була нормальною, але у 
частини хворих мала субфебрильні значення, що не 
виключало цей діагноз.

Важливою диференціальною ознакою у дітей з 
АС, відповідно до коефіцієнтів логістичної регресії, 
була також локалізація болю (OR=10,9; ДІ 5,0–23,7). 
На користь функціонального розладу кишечника 
свідчила наявність нелокалізованого абдомінально-
го болю по всьому череву.

З’ясування тривалості захворювання мало важ-
ливе значення в диференціальній діагностиці АС. За 
отриманою моделлю, чим раніше пацієнт або його 
батьки зверталися по медичну допомогу з приводу 
АС, а саме не пізніше двох діб від початку захворю-
вання, тим вищою була ймовірність діагностування 
ФРОТ у пацієнта (OR=3,4; ДІ 1,2–9,9).

Надалі, в результаті математичного моделювання 
використовуючи представлені коефіцієнти, створе-
но регресійне рівняння для визначення приналеж-
ності дитини з АС до однієї з виділених груп, тобто 
для діагностики функціональних або органічних 
розладів органів травлення, за формулою:

Y = -6,5543+1,2295 · Х1 + 2,8927 · Х2 + 2,3879 · Х3 + 
3,6772 · Х4 + 3,3328 · Х5,

Odds = exp (Y)
Р = odds / (odds + 1),
де -6,5543 – сonstant для Y;
1,2295 – коефіцієнт для давності захворювання (X1);
2,8927 – коефіцієнт для температурної реакції (X2);
2,3879 – коефіцієнт для локалізації болю (X3);
3,6772 – коефіцієнт для інтенсивності болю (X4);
3,3328 – коефіцієнт для подразнення очеревини (X5);
Odds – шанс діагностики функціональних розладів;
exp (Y) – експонента від Y;
Р – розрахункова ймовірність.
Ймовірність діагностування ФРОТ чи ХП у дітей 

з АС визначають за значенням Y із загальною точ-
ністю 93,4%. Наводимо приклад розрахунку прина-

лежності дитини до однієї з виділених груп – функ-
ціональні розлади (СПК) чи хірургічна патологія 
(ГА) (табл. 2).

Множачи значення п’яти ознак на відповідні кое-
фіцієнти (див. табл. 1), розраховують значення регре-
сійної функції Y. Як видно з табл. 2, наближення по-
казників розрахункової ймовірності (Р) до одиниці 
свідчить на користь функціональних порушень.

Для дитини 1 та 2 показник Р<0,5, тому в них діа-
гностується хірургічна патологія (потенціально го-
стрий апендицит). У дітей 3 і 4 цей показник склав 
більше 0,5, у них було діагностовано функціональні 
розлади кишечника – СПК.

Використовуючи запропоновану математичну 
модель, із 649 дітей з АС за клінічним діагнозом 
ФРОТ та ХП органів черевної порожнини були ві-
рно класифіковані 606 хворих, загальна точність 
класифікації склала 93,4% хворих. Як видно з табл. 
3, у 401 хворого з ФРОТ частка вірної діагностики 
склала 96,5%, точність діагностики у 248 хворих з 
ХП склала 88,3%.

Для більш ефективного використання отриманої 
математичної моделі був проведений ROC-аналіз 
для визначення оптимальної точки поділу Р у про-
гнозуванні ФРОТ (СПК). На рис. 1 представлено 
точкову діаграму розсіювання ймовірностей діа-
гностики ФРОТ, з якої випливає, що розрахункова 
ймовірність Р>0,61 відповідає максимальному зна-
ченню і чутливості, і специфічності. Отже отримане 
значення розрахункової ймовірності Р>0,61 може 
використовуватися як попередній тест у диференці-
альній діагностиці АС у дітей.

Таким чином, на основі отриманих нами даних в 
результаті проведення ROC-аналізу ймовірність ФР 
(СПК) при P>0,61 становить 95,8%.

Оскільки стан хворого не може бути визначений 
точно, створюються імовірнісні оцінки діагностич-
них тестів. Основною характеристикою діагностич-

Таблиця 2
Y

1 0 0 0 0
0 1 1 0 0
1 0 0 1 1
1 1 1 1 0

Таблиця 3
Кількість спостережуваних і передбачених хворих за діагнозом

14 401
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ного тесту є чутливість і специфічність при кожно-
му значенні розрахункової ймовірності, що 
відображає площа під характеристичною кривою 
(ROC) [5]. Для визначення оптимальної точки поді-
лу вибирається таке значення розрахункової ймо-
вірності Р, за якого досягається оптимальне значен-
ня і чутливості, і специфічності.

На рис. 2 представлена характеристична крива, 
побудована за значеннями Р. Оптимальна точка по-
ділу відповідає значенню Р>0,61. Якщо у хворого 
Р>0,61, тест вважається позитивним щодо діагнос-
тики ФРОТ за клінічними ознаками. При цьому імо-
вірність ФРОТ або СПК становить 95,8% (чутли-
вість тесту). При негативному значенні тесту, тобто 
Р≤0,61, ймовірність ХП або ГА становить 89,1% (спе-
цифічність тесту).

Статистична оцінка площі під ROC-кривою до-
сить висока (р=0,0001), тому розроблений на основі 
мультиваріантної логістичної регресії диференці-
ально-діагностичний тест може бути використаний 
для первинної діагностики пацієнтів з АС й вибору 
подальшої діагностичної та лікувальної тактики.

Таким чином, використовуючи метод логістич-
ної регресії, були виділені дві групи за п’ятьма по-
казниками (давність захворювання, локалізація та 
інтенсивність абдомінального болю, температурна 
реакція, ознаки подразнення очеревини), які ста-
тистично вірогідно розрізнялися при ФРОТ та ХП. 
До першої групи(«0») увійшли діти з ХП, про що 
свідчать наявність інтенсивного болю та локаліза-
ція його праворуч, подразнення очеревини, підви-
щення загальної температури більше 38,0°С. До 
другої групи(«1») – діти з ФРОТ, про що свідчать 
давність захворювання до 2-х діб, відсутність чіткої 
локалізації абдомінального болю, помірна інтен-

сивність абдомінального болю, нормальна або суб-
фебрильна загальна температура, відсутність по-
дразнення очеревини. У результаті математичного 
моделювання за допомогою використання коефі-
цієнтів вдалося провести диференціальну діагнос-
тику між функціональними порушеннями та ХП 
кишечника, а саме СПК та ГА, на етапі первинної 
ланки медичної допомоги.

Діагностика групової приналежності дітей з АС 
за визначеними ознаками дозволила швидко та 
доступно провести диференціацію функціональ-
ної та ХП органів травлення хворої дитини на ета-
пі первинного обстеження із загальною точністю 
93,4% та прийняти рішення про обсяг терміново-
го лікування (при ГА) або додаткового обстежен-
ня (при СПК).

Запропонований спосіб диференціальної діагнос-
тики АС у дітей за обраними ознаками дозволяє 
більш об’єктивно виділити дітей з ФРОТ, що мають 
високу спряженість із клінічною оцінкою патології 
кишкового тракту. Так, у 401 дитини з ФРОТ при 
госпіталізації діагностовано СПК у 387 (96,5%) ви-
падках і тільки у 14 (3,5%) дітей діагностовано ГА. 
Серед 248 дітей, віднесених до групи ХП, достовірно 
частіше мав місце ГА – 219 (88,3%) випадків.

Таким чином, у дітей з больовим АС диференці-
альну діагностику патології органів травлення при 
первинному обстеженні можливо провести з вико-
ристанням розробленої системи за групами визна-
чених ознак.

Висновки
1. Методом логістичної регресії та відношення 

шансів у диференціальній діагностиці АС у дітей 
були виділені дві групи факторів за п’ятьма основ-
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ними клінічними ознаками (давність захворюван-
ня, локалізація, інтенсивність абдомінального 
болю, температурна реакція, ознаки подразнення 
очеревини), за якими підвищувався рівень ефек-
тивності диференціальної діагностики патологіч-
ного процесу у черевній порожнині (ФРОТ або 
ХП) за первинним оглядом дитини до отримання 
даних лабораторного та апаратного обстеження. До 
першої групи(«0») увійшли фактори ризику орга-
нічної (хірургічної) патології, до другої(«1») – фак-
тори ризику ФРОТ.

2. Використання запропонованої математичної 
моделі дозволяє швидко і доступно оцінити стан 
та класифікувати дітей з АС за клінічним діагно-
зом ФРОТ або ХП із загальною точністю 93,4% 
хворих. При цьому імовірність функціональних 
розладів становить 95,8% (чутливість тесту), при 
негативному значенні тесту, тобто Р≤0,61, імовір-
ність хірургічної патології становить 89,1% (спе-
цифічність тесту).

3. Запропонована диференціальна діагностика за 
методом мультиваріантної логістичної регресії з ура-
хуванням інтегральної оцінки поєднання клінічних 
ознак значно прискорює діагностику функціональної 
патології кишечника, дозволяє припустити наявність 
синтропії та допомагає лікарю первинного контакту 
швидше прийняти рішення стосовно обсягу додатко-
вого обстеження або лікувальної тактики.

Перспективи подальших досліджень у даному 
напрямку становить розробка способу автоматичної 
класифікації соматичної або хірургічної патології 
у дітей з гострим АБ.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів. 
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Спонтанний перекрут жирових доважків, які розташовуються у ділянці сліпої кишки, є казуїстичними 
випадками. Аналіз клініки в даному випадку дозволяє з’ясувати спільні ознаки захворювання із гострим 
апендицитом.

У статті наведено огляд літератури і власне клінічне спостереження гострого апендагіту у дитини.
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Питання термінології. У 1543 р. А. Vesalius впер-
ше описав жирові доважки (ЖД) товстої кишки. Не 
дивлячись на те, що з того часу пройшло понад 
470 років, у сучасній літературі відсутня єдина ана-
томічна термінологія. У світовій літературі зустрі-
чаються різні назви: apparcial sero-grassieux або sepo-
appendices (франц.), adipose appendages (англ.), 
appendices epiploicae (лат.). У російськомовних дже-
релах зустрічаються такі варіанти перекладу: «при-
вески», «подвески», «придатки», «отростки», «бах-
ромки». Деякі автори в російській транскрипції 

називають їх «жировыми» або «сальниковыми». 
У вітчизняній літературі поширений термін «жиро-
вий привісок», однак при такому словосполученні 
смислове навантаження слова «привісок», на наш 
погляд, дещо втрачає медичну спрямованість. Тому, 
посилаючись на визначення українських тлумачних 
словників, у даній роботі ми будем користуватися 
терміном «жировий доважок» (ЖД), що найбільш 
повно відповідає характеристиці складу та будові 
анатомічного утворення (додавання або приєднан-
ня чогось до будь-чого) [18].
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Частота патології. Перекрут ЖД товстої кишки 
(К63.8 Інші уточнені хвороби кишечника за МКХ-10) 
у сучасній медичній літературі має назву апендагіт 
(appendagitis epiploica), яку ввів у 1956 р. Lynn. Го-
стрий апендагіт (ГА) – самостійне захворювання ЖД 
товстої кишки [29].

У структурі невідкладних хірургічних захворю-
вань органів черевної порожнини питома вага за-
хворювань ЖД становить 0,09–0,3%, а серед гострих 
захворювань товстої кишки збільшується до 1,19% 
[14]. Частота уражень ЖД знаходиться в прямій за-
лежності від їх розташування на ободовій кишці, 
кількісно переважаючи в дистальних відділах. За 
частотою виникнення заворот ЖД займає перше 
місце, запалення – друге, защемлення – третє та від-
рив – четверте [6].

Найчастіше хворіють діти віком від 10 до 18 років, 
хлопчики та дівчатка з однаковою частотою [30].

Анатомія, ембріологія та фізіологія ЖД. У пере-
важній більшості випадків ЖД зустрічаються на 
всіх відділах ободової кишки, від купола сліпої киш-
ки і до переходу сигмоподібної кишки в пряму, у ви-
гляді двох або трьох рядів. Рідко ЖД локалізуються 
на апендиксі, тонкій кишці, парієтальному листку 
очеревини в проекції пупка. За формою ЖД різно-
манітні: конічні, мішкоподібні, циліндричні, була-
воподібні, часточкові, пласкі, у вигляді кайми («пів-
нячого гребня») тощо. Довжина ЖД зазвичай 
знаходиться в межах 0,5–5,0 см, хоча іноді може до-
сягати 10 та більше сантиметрів, що зумовлює їх по-
милкове прийняття за апендикс. Розміри ЖД збіль-
шуються в аборальному напрямку від купола сліпої 
кишки до сигмоподібної, досягаючи 15–17 см у дис-
тальному відділі кишки. На сигмоподібній кишці 
ЖД довгі та тонкі, в інших відділах ободової кишки 
широкі та короткі. Такі анатомічні особливості фор-
ми та розмірів ЖД визначають переважну частоту 
їх завороту саме в проекції сигмоподібної кишки 
[24,29].

Зародки ЖД визначаються на п’ятому місяці роз-
витку ембріона. При народженні ЖД мають невели-
кі розміри. Збільшення їх спостерігається у підліт-
ковому віці, за рахунок збільшення загальної маси 
жирової тканини (особливо у дітей із надлишковою 
масою тіла). Вірогідність факту досить повільного 
збільшення розмірів ЖД у дитячому віці пояснює 
невелику частоту їх перекрутів у дітей.

Жирові доважки являють собою перитонеальні 
мішки на серозній оболонці товстої кишки, які 
вкриті очеревиною, містять жирову тканину і 
зв’язані з товстою кишкою судинною ніжкою, через 
яку проходять кровоносні судини.

Фізіологія ЖД, завдяки єдності будови, має схожі 
із великим чепцем функції. Значну роль у фізіоло-
гічних функціях ЖД відіграє особливість їх крово-
постачання. J. Meillere (1927) звернув увагу на по-
стійно існуючий анатомічний варіант проникнення 
довгої прямої артеріальної судини (vasa recta longa) 
з кишкової стінки в основу ЖД на глибину 5–10 мм 
та більше, з утворенням на цьому рівні судинної 
петлі у вигляді букви Y, яка повертається в стінку 
кишки. Враховуючи даний варіант розташування 
живлячої судини, автор застерігав від низького рів-
ня перев’язки ніжки ЖД, після якої може виникнути 
некроз стінки кишки у формі трикутника. Нато-
мість венозні судини ЖД мають звичайну будову, і 
так само, як і артерії, належать до басейнів верхніх 
та нижніх брижових судин, межею між якими є су-
динна дуга Ріолана. Лімфатична система ЖД пред-
ставлена ніжною мережею лімфатичних судин, а в 
деяких випадках спостерігаються лімфатичні вузли 
біля їх основи. Лімфатичними колекторами ЖД є 
лімфатична система брижі.

До основних функцій ЖД належить захисна 
(пластична), ефективність якої у дітей обмежується 
за рахунок невеликих розмірів анатомічних об’єктів 
та їх малоінтенсивним кровообігом, на відміну від 
дорослих, у яких сумарна площа поверхні наявних 
ЖД може становити до 1/2 площі поверхні великого 
чіпця. Реалізація захисної функції ЖД полягає в 
тому, що при невеликих за площею пораненнях 
кишкової стінки рани прикриваються (тампонують-
ся) аналогічно тому, як це відбувається за рахунок 
пасма великого чіпця. Крім того, жирові доважки 
виконують роль буфера (амортизатора) для ободо-
вої кишки при її посиленій перистальтиці або при 
дії незначного травматичного впливу та/або при за-
щемленій грижі. Визначають функцію ЖД у якості 
депо жиру, яка також притаманна структурі велико-
го чепця. Враховуючи, що в кожній ЖД міститься до 
2,0 мл крові, то за наявності в організмі 100 і більше 
ЖД може депонуватись 0,5 і більше літрів крові. 
Крім того, жирова тканина доважок виконує роль 
футляру безпосередньо для судин ободової кишки.

Класифікаційні ознаки патології. Серед невеликої 
кількості існуючих класифікацій, які стосуються 
хвороб ЖД, відсутній єдиний погляд на споріднену 
патологію органів ободової кишки. На наш погляд, 
найбільш вдалою та повною в цьому сенсі є нозоло-
гічний розподіл патології за класифікаційними 
ознаками, запропонований В.М. Седовим та співавт. 
у 2016 році.

Класифікація хвороб ЖД ободової кишки та 
апендикса (В.М. Седов та співавт.) [23]:
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1. Травматичні пошкодження (при закритих та 
відкритих травмах живота):

• А – ізольовані;
• Б – поєднані;
• В – розриви та відриви;
• Г – рани жирових доважків.

2. Запальні захворювання:
• А – гострі;
• Б – хронічні.

3. Заворот жирових доважків.
4. Тромбоз вен жирових доважків.
5. Дивертикул жирового доважка:

• А – неускладнений;
• Б – ускладнений.

6. Пухлини та кісти:
• А – доброякісні;
• Б – злоякісні (ускладнені та неускладнені).

7. Защемлені в грижах жирові доважки.
8. Жирові доважки, які вільно лежать у черевній 

порожнині у вигляді сторонніх тіл.
9. Жирові доважки як причина кишкової непро-

хідності.
Патогенез перекруту ЖД. Заворот ЖД вперше 

описав Briggs, (1908), а у вітчизняній літературі пер-
ший опис патології належить А.М. Григорьєву 
(1928). Причини перекруту ЖД різноманітні. У біль-
шості літературних джерел наводяться наступні з 
них: анатомічні особливості доважків, а саме вузька 
його ніжка та великі розміри; патологічне ожиріння; 
надмірні фізичні навантаження; злуковий процес у 
черевній порожнині; гіперперистальтика товстої 
кишки внаслідок копростазу та метеоризму; схиль-
ність до спастичного стану товстої кишки. Обтяжу-
ючим фактором у патогенезі патології вважають 
супутнє ожиріння [9].

При хронічних запорах калові маси травмують 
слизову оболонку кишки, що викликає запалення 
ЖД, при цьому перекрути відбуваються за рахунок 
руху доважку у напрямку до вогнища інфекції 
[21,33].

Перекрути ЖД із розвитком артеріальної та ве-
нозної оклюзії розглядаються як основна причина 
ГА. Венозний компонент важливий тому, що кож-
ний ЖД кровопостачається парними артеріями, а 
відтік забезпечується за рахунок лише однієї вени.

На думку В.М. Тимербулатова та співавт. (2005), 
перебіг патології відбувається в три стадії: перша – 
неускладнений перекрут ЖД, який розвивається в 
перші дві години захворювання; друга – характери-
зується некрозом ЖД без розвитку ускладнень; тре-
тя – ускладнений перекрут ЖД, який супроводжу-
ється розвитком перитоніту, параколітичних 

абсцесів, внутрішніх кишково-міхурових та кишко-
во-піхвових нориць. На думку авторів, при першій 
та другій стадії можлива лапароскопічна операція, 
а при третій зазвичай потрібна лапаротомія [24].

Клініка та діагностика перекруту ЖД. Часто як 
гострий, так і хронічний варіанти перебігу перекру-
ту ЖД відбуваються під маскою інших патологічних 
станів органів черевної порожнини. Іноді ЖД визна-
чаються під час операції у вигляді кальцинованого 
стороннього тіла/тіл у черевній порожнині – так 
звані «перитонеальні тіла, що вільно лежать». Сто-
ронні тіла черевної порожнини, на які перетворю-
ються ЖД, вперше описав А. Littre у 1703 р. У 1863 р. 
Р. Вирхов запропонував теорію утворення перито-
неальних тіл, згідно з якою у ЖД, внаслідок надмір-
ного накопичення жиру, поступово відбувається 
прогресуюча облітерація або обструкція судин ніж-
ки доважку. Перекрут ніжки ЖД призводить до його 
некрозу та/або поступової атрофії з наступним його 
відділенням. Надалі у доважку, що відділився, від-
бувається сапоніфікація (омилення) жирових речо-
вин, просякнення тканин серозною рідиною черев-
ної порожнини з гіалінозом (імпрегнація білками) 
та кальцинозом, а іноді – осифікацією. Великі за 
розмірами сторонні тіла можуть утворюватись із 
більш маленьких, «склеєних» між собою утворень. 
На перерізі такі сторонні тіла складаються із жовту-
ватого, часто з ознаками кальцинозу, центрального 
ядра та різної товщини білуватого кольору фіброз-
ної капсули (рис. 1).

Гістологічна будова перитонеального тіла пред-
ставлена гіалізованою ламелярною фіброзною кап-
сулою, яка оточує центральні відділи самого тіла, що 
представлені некротизованою зрілою жировою 
клітковиною з ознаками сапоніфікації та фокусами 
кальцинозу (рис. 2).

До впровадження в практику ендоскопічних ме-
тодів лікування діагноз зазвичай остаточно визна-
чався лише під час оперативного втручання, за умов 
ретельної ревізії черевної порожнини. Виняток ста-
новлять кальцинації ЖД, які підтверджуються при 
рентгенологічному обстеженні [8].

Правильна доопераційна клінічна діагностика 
при завороті ЖД – рідкість. Так, американський до-
слідник С. Bearse (1952) стверджував про неможли-
вість клінічної доопераційної діагностики патології, 
а італійські хірурги наводять дані про можливість 
діагностики лише у 2% випадків [31,37]. Уперше пра-
вильний діагноз завороту ЖД поставив Л.П. Ми-
хайличенко у 1964 р. [13].

Першою та основною скаргою при розвитку пере-
круту ЖД є абдомінальний больовий синдром, який 
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частіше відповідає місцю проекції перекрученого 
ЖД, переважно у нижніх квадрантах живота. Ха-
рактерним є факт посилення болю у вертикальному 
положенні, після швидкого зменшення маси тіла, 
надмірних фізичних навантажень, як це спостеріга-
ється і при заворотах великого чепця. Зазвичай біль 
виникає раптово, через порушення харчування 
(ішемічний біль) та подразненням чутливих закін-
чень перекрученої ніжки ЖД. Характер болю по-
стійний тупий, ниючий, без іррадіації.

У літературі наведено багато випадків, коли у хво-
рих з перекрутом ЖД сигмоподібної кишки біль ло-
калізувався у правій здухвинній ділянці, що 
пов’язано з підвищеною рухливістю даного відділу 
ободової кишки, особливо у дітей за наявності до-
ліхосигми [11,17,22].

В.Н. Бордуновский та И.М. Абдулжавадов (2016) 
визначили діагностичну тріаду при завороті ЖД: 
1) постійний та локалізований біль у животі (86,4%), 
а для перекруту ЖД сигмоподібної кишки характер-
ний феномен «блукаючого болю»; 2) локальне на-
пруження м’язів черевної стінки (73%); 3) позитивні 
авторські симптоми (100%) [5].

Перший симптом  – «симптом симетричної 
перкуторної болючості» – заснований на обліку 
особливостей реакції черевної стінки при її перкусії 
через палець-плессиметр. При перкусії двох 
симетричних ділянок передньої черевної стінки у 
ділянці первинної болючості інтенсивність болю 
збільшується (рис. 3).

Другий симптом – «симптом натяжіння передньої 
черевної стінки» – ґрунтується на принципі меха-
нічного впливу на парієтальну очеревину у вогнищі 
локального запалення шляхом відтягнення догори 
шкірної складки передньої черевної стінки в зоні 
відбитої болючості, внаслідок чого відмічається по-
силення болючості в цій ділянці. Реалізація даного 
симптому заснована на локальному контакті вогни-
ща запалення із парієнтальною очеревиною (рис. 4).

Третій симптом – симптом незміщуваної болю-
чості – властивий перекруту ЖД сліпої кишки, 
апендикса, висхідної та низхідної ободової кишки. 
Симптом вважається позитивним, якщо локальний 
дефанс черевної стінки не змінює своєї локалізації 
при зміні положення тіла хворого (рис. 5).

Четвертий симптом  – «симптом блукаючого 
болю» – визначається при перекруті ЖД сигмопо-
дібної кишки, внаслідок анатомічної будови брижі 
якої змінюється топографічна локалізація самої 
кишки на передню черевну стінку при зміні поло-
ження тіла пацієнта, особливо у межах мезага-
стральної та гіпогастральної ділянок (рис. 6,7) [5].

Важливим фактом, на думку А.П. Подоненко–
Богдановой (1972), є відсутність при перекруті ЖД 
епігастральної стадії симптому Кохера, притаман-
ного гострому апендициту [20].

При перекруті ЖД у більшості випадків відсутні 
нудота, блювота, затримка випорожнень та відхо-
дження газів. Помірна ригідність м’язів передньої 
черевної стінки та симптоми подразнення очереви-
ни виникають у ділянці локальної болючості. Через 
24–48 год у цій ділянці при пальпації визначається 
щільний болючий інфільтрат. Як правило лейкоци-
тоз, зсув показників лейкограми та ознаки нарос-
таючої інтоксикації у ранні терміни захворювання, 
до розвитку ускладнень, відсутні.

УЗД дозволяє поряд з кишковою стінкою визна-
чати наявність додаткового утворення жирової тка-
нини [39].

При колоноскопії та іригографії іноді визначаєть-
ся відносне звуження просвіту відповідного відділу 
ободової кишки.

При діагностиці ГА застосовують КТ. Особливос-
ті ГА при КТ вперше були описані у 1986  р. 
Y. Danielson. До особливостей даного методу діа-
гностики належать: овальна ділянка діаметром 1,5–
3,5 см, яка має щільність жиру, межує з передньою 
черевною стінкою та оточена запальними змінами 
[32]. Дуже рідко навколо утворення буває надмірне 
ураження клітковини. Вогнища підвищеної щіль-
ності визначаються по периферії та в центрі, що є 
типовою знахідкою, за рахунок тромбованих судин. 
Іноді в центрі ЖД вдається візуалізувати гіперденс-
ну центральну точку (тромбована судина) або кро-
вовиливи [36]. Також можуть спостерігатись потов-
щення прилеглої парієнтальної очеревини та 
потовщення стінки товстої кишки [15].

На сучасному етапі розвитку дитячої хірургії у 
діагностиці ГА провідна роль відводиться екстре-
ній лапароскопії, яка дозволяє визначити топіч-
ний діагноз, обрати метод лікування та найбільш 
раціональний оперативний доступ до одного із 
численних ЖД [16,34,38]. За ендоскопічною кар-
тиною трофічних змін у ЖД виділяють три стадії 
патологічного процесу: І стадія – стадія інфіль-
трації, характеризується виразним набряком, ін-
фільтрацією та гіперемією доважку; ІІ стадія – 
асептичної деструкції, якій притаманні значна 
інфільтрація та тьмяний темно-багровий колір 
ЖД, набряк та гіперемія парієнтальної очеревини 
та прилеглої стінки ободової кишки; ІІІ стадія – 
ускладнень, у процесі розвитку якої з’являються 
ознаки місцевого перитоніту (патологічний випіт, 
випадіння фібрину) [1,27].
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Диференційна діагностика гострого апендагіту 
проводиться з гострим інфарктом чіпця, гострими 
запальними процесами органів черевної порожни-
ни, такими як дивертикуліт, склерозуючий мезанте-
рит, пухлини із метастазами у великий чепець.

Диференційний діагноз перитонеальних тіл необхід-
но проводити із кальцинованим лімфатичним вузлом, 
фібромою, лейоміомою, тератомою та гранульомою.

Лікування захворювань ЖД належить до не по-
вністю вирішених проблем абдомінальної хірургії. 
У зв’язку із невеликою кількістю спостережень, не-
достатньою обізнаністю з особливостями патології 
та неоднозначними даними літературних джерел, 
і сьогодні серед деяких фахівців існує думка про до-
цільність застосування у таких хворих консерватив-
них методів терапії [35].

Найбільш поширеним методом лікування є 
оперативне, у ході якого виконують перев’язку ЖД 
у його основи із наступним відсіченням.

 -
-
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За наявності запальних змін на стінці ободової 
кишки у місці розташування ЖД рекомендують піс-
ля видалення останнього накладання інтракорпо-
ральних швів на дефект у серозній оболонці. Необ-
хідність перитонізації кукси ЖД ґрунтується на 
особливостях кровопостачання ободової кишки, які 
можуть сприяти розвитку некрозу та перфорації 
кишкової стінки у ділянці видаленого доважка. За 
наявності деструктивних змін у стінці ободової 
кишки виконують резекцію кишки [3].

На доопераційному етапі запідозрити перекрути 
та некроз ЖД вдається лише у 10,5% випадків. За-
стосування відеолапароскопії дозволяє діагносту-
вати дану патологію у 100% випадків та успішно ви-
конати лапароскопічне втручання у 88,5% пацієнтів, 
не переходячи до конверсії, особливо у випадках 
виникнення некрозу ЖД [12]. До недоліків даного 
методу належить важкість видалення ЖД за наяв-
ності запального інфільтрату, складність при цьому 
перитонізації ніжки коагульованого доважка [28]. 
Перевага при лапароскопічній епіплоїдектомії по-
винна надаватись біполярній коагуляції ніжки ЖД.

Із впровадженням у практику лапароскопічних 
методів лікування з’явилась можливість ендоско-
пічної реторсії ЖД під контролем лапароскопа, по-
казаннями до якої у літератури визначають ранні 
терміни захворювання, наявність досвідченого ен-
доскопіста та відсутність некротичних змін у ЖД і 
перитоніту [2,7,25]. Однак багато хірургів негативно 
ставляться до такого паліативного втручання через 
загрозу розвитку тромбозу зворотної вени, вважа-
ючи його доцільним лише в окремих клінічних си-
туаціях підвищеного операційного ризику, що ста-
новить, за даними різних авторів, не більше 4,3–10% 
[19,26,28].

Ускладнення патології. До ускладненого перебігу 
перекруту ЖД належить одночасне ураження кіль-
кох доважків, защемлення доважків у грижах, транс-
формація ЖД у сторонні тіла черевної порожнини 
при їх самоампутації.

Защемлення ЖД у грижах було описано ще 
всередині ХІХ ст. (J. Cruveilhier, 1849; J.C. Malgaigne, 
1858; R. Virchov, 1863). На думку А.М. Аминева та 
співав. (1963), защемлені зовнішні грижі живота, 
вмістом яких є ЖД, мають певні особливості:

• невеликі розміри грижового мішка та його вмісту;
• защемлення ЖД відбувається на рівні внутріш-

нього отвору грижового каналу;
• відсутність запального процесу за межами гри-

жового мішка, незначна частота розвитку перитоні-
ту навіть у віддалені терміни (через 5–7 днів) після 
защемлення;

• відсутність порушень функції ШКТ та загаль-
них проявів защемлення;

• відсутність температурної реакції організму [4].
Слід зазначити, що патологічні зміни у стінці за-

щемленої кишкової петлі мінімальні та зазвичай не 
потребують резекції кишки.

Запалення ЖД та фіксація останнього до вісце-
ральної очеревини може призводити до формуван-
ня міжкишкового (міжпетельного) інфільтрату або 
абсцесу (периколярного), наслідком якого є розви-
ток перитоніту, кишкової непрохідності, кровотечі 
з ерозованих судин.

Післяопераційні ускладнення при перекруті та не-
крозі ЖД зустрічаються у 7,6–17,3% випадків, а леталь-
ність при захворюваннях ЖД досягає 1,6% [10,26].

Клінічний випадок
Хворий З., 16 р., МКСХ №2900, 11.03.2018 р. у 

2150 звернувся в приймальне відділення ВОДКЛ зі 
скаргами на біль у правій здухвинній ділянці 
протягом 36 годин, сухість у ротовій порожнині. 
Біль постійного тупого характеру, з перебігом захво-
рювання без тенденції до зміни своєї локалізації. 
При обстеженні на момент огляду: загальний стан 
дитини середнього ступеня важкості, у свідомості. 
Спостерігається нормостенія, ожиріння І ст. Язик 
вологий, обкладений білими нашаруваннями. 
Рs 90 на 1 хв., ЧД 20 на 1 хв. Живіт симетричний, не 
збільшений в об’ємі, при глибокій пальпації 
болісний у правій здухвинній ділянці, ділянки 
м’язового напруження не визначаються, симптоми 
подразнення очеревини сумнівні, температура тіла 
36,5ºС. Загальний аналіз крові: Нb 158  г/л; Ер. 
4,5×1012/л; Л. 9,3×109/л; ШОЕ 6 мм/год., Нt – 0,48. 
Дані загального аналізу сечі та біохімічного 
дослідження крові в нормі. З метою дезінтоксикації 
дитині призначена інфузійна терапія в об’ємі 
1100 мл та спазмолітики. Після проведеної терапії 
стан дитини не покращився. Температура тіла 
37,1ºС. При пальпації біль локалізувався в правій 
здухвинній ділянці, з’явились позитивні симптоми 
подразнення очеревини та дефанс м’язів передньої 
черевної стінки в правій здухвинній ділянці.

145–325  протокол операції №110  – видалення 
некротизованого жирового доважка сліпої кишки. 
Апендектомія. Дренування підшкірно-жирової кліт-
ковини.

Післяопераційний діагноз: «Некроз жирового 
доважка сліпої кишки. Вторинний флегмонозний 
апендицит. Дифузний серозний перитоніт».

Хід операції: під інтубаційним наркозом, після 
обробки розчинами антисептиків правої здухвинної 
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ділянки доступом Волковича–Дяконова пошарово 
розкрита черевна порожнина. У рану виведено ку-
пол сліпої кишки, при ревізії якої по латеральному 
краю, на відстані близько 8 см від ілеоцекального 
кута, знайдено округле утворення темно-багрового 
кольору діаметром до 2 см, при препаруванні якого 
знайдена судинна ніжка (рис. 8). Кишкова стінка на-
вколо ЖД набрякла, гіперемована. Судинна ніжка 
ЖД перев’язана та відсічена. Десерозована ділянка 
сліпої кишки ушита кисетним швом. Апендикс роз-
ташований ретроцекально, інтрамурально. Прове-
дено ретроградну апендектомію лігатурним мето-
дом. При відсіченні апендиксу від основи з його 
просвіту виділявся рідкий гній. При ревізії тонкої 
кишки, остання без особливостей, брижові лімфо-
вузли не змінені. Загалом із черевної порожнини 
евакуйовано до 150 мл серозного випоту. Після ге-
мостазу черевна порожнина пошарово ушита до 
гумового дренажу, який встановлений у шар під-
шкірно-жирової клітковини.

Втручання виконані відповідно до принципів 
Гельсінської Декларації. Протокол ухвалений Ло-
кальним етичним комітетом (ЛЕК) усіх зазначених 
у роботі установ. Було отримано поінформовану 
згоду батьків хворого.

Післяопераційний період мав задовільний пере-
біг. 17.3.2018 р. дитина в задовільному стані виписа-
на зі стаціонару на амбулаторне лікування. При 
огляді через місяць стан пацієнта задовільний, скарг 
немає.

Післяопераційний діагноз: «Некроз жирового до-
важка сліпої кишки. Вторинний флегмонозний 
апендицит. Дифузний серозний перитоніт».

Гістологічний опис видалених препаратів від 
16.03.18 р. Апендикс (препарати №13085-86) – стінка 
відростку зі стазами в судинах, значною поліморф-
ноядерною лейкоцитарною інфільтрацією та збіль-
шеною кількістю еозинофілів у слизовій оболонці. 
Жировий доважок (препарати №13083-84) – фіброз-
но-жирова тканина з крововиливами, вогнищами 
некрозу та лейкоцитарною інфільтрацією (рис. 9).

Аналіз клінічної картини захворювання дозволяє 
визначити найбільш характерні ознаки гострого 
апендагіту: наявність надмірної ваги у пацієнта; по-
стійний тупий біль ниючого характеру, що виникає 
раптово та не має іррадіації; відсутність нудоти та 
блювання, а також напруження м’язів передньої че-
ревної стінки на ранніх стадіях перебігу захворю-
вання; відсутність ознак зростаючої інтоксикації 
(задовільний загальний стан пацієнта, відсутність 
гіпертермії та тахікардії, нормальні показники кіль-
кості лейкоцитів периферійної крові).

Таким чином, огляд даних літератури та аналіз 
клінічного випадку дозволяють зробити наступні 
висновки. Незважаючи на рідкість даної патології, 
дитячі хірурги та педіатри повинні бути інформова-
ні щодо клінічних проявів перекруту ЖД та 
пам’ятати про можливість існування даної недуги.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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Синдром короткої кишки (СКК), який виникає у дітей після резекції значної частини тонкої кишки, є 
основним чинником розвитку кишкової недостатності та зумовлює широкий спектр проблем у післяопе-
раційному лікуванні цих пацієнтів.

Інтенсивна консервативна терапія, яка включає повне парентеральне харчування та медикаментозне 
лікування, є важливим компонентом післяопераційного лікування дітей із СКК. Ця патологія вимагає 
мультидисциплінарного підходу, а хірургічні втручання допомогають досягти автономності кишечника.
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Синдром короткої кишки (СКК), що виникає 
після обширних резекцій тонкої кишки, є основним 
чинником розвитку кишкової недостатності у дітей 
[15]. Це мультисистемний стан, який зумовлений 
субоптимальною абсорбцією нутрієнтів, води та 
електролітів внаслідок недостатньої довжини тонкої 
кишки [53].

Частота розвитку СКК, за даними одних авто-
рів, коливається від 3 до 5 випадків на 100000 но-
вонароджених [27,91], а за іншими  – 24,5  на 
100000 з переважанням недоношених новонаро-
джених [95], та супроводжується суттєвим зни-
женням якості життя та численними ускладнен-
нями. СКК частіше виникає у новонароджених, та 
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майже у 50% з них це зумовлено набутою патоло-
гією (некротичний ентероколіт), що супроводжу-
ється поширеним некротичним процесом та, від-
повідно, обширними резекціями тонкої кишки 
[43]. Другу групу складають новонароджені з вро-
дженими вадами, зокрема заворот середньої киш-
ки з мальротацією або без неї, атрезія тонкой 
кишки, особливо тип IIIb, внутрішньоутробний 
заворот, «зникаючий» гастрошизис (vanishing 
gastroschisis) та агангліоз із залученням більшої 
частини тонкої кишки [30,43,94]. Окрему групу 
складають новонароджені із так званою «вродже-
ною короткою кишкою», яка є наслідком генетич-
них порушень у зародку тонкої кишки [82].

У 1986 р. P.P. Rickham першим визначив, що ви-
далення понад 70% довжини тонкої кишки призво-
дить до розвитку СКК [85]. У випадках, коли зали-
шається 10% довжини тонкої кишки при збереженій 
баугінієвій заслінці, або 20% за її відсутності, такий 
стан називають синдромом «ультракороткої кишки» 
[79]. Залишення менше 40 см тонкої кишки у дітей 
зумовлює розвиток синдрому «дуже короткої киш-
ки» [15], залишення 10–30 см – розвиток синдрому 
«ультракороткої кишки» [7] і синдрому «відсутнос-
ті кишки», якщо залишається тільки дванадцятипа-
ла кишка [14,49].

У 2007 р. L. Rossi та співавт. запропонували кла-
сифікацію СКК у дітей, яка ґрунтується на довжині 
кишки, що залишилась (табл. 1) [80].

Довжина тонкої кишки, яка необхідна для забез-
печення повноцінної абсорбції, є предметом диску-
сій. Довжина тонкої кишки, що залишилась, понад 
40 см, збережені баугінієва заслінка та товста кишка 

значно покращують шанси на досягнення функціо-
нальної ентеральної незалежності [4]. Вважається, 
що у пацієнтів, у яких залишилось 180 см тонкої 
кишки, відсутня необхідність у парентеральному 
харчуванні; за наявності понад 90 см тонкої кишки 
і практично всієї товстої кишки – парентеральне 
харчування необхідне протягом року, а при залише-
ній менше 60 см тонкої кишки, швидше за все, буде 
необхідне постійне парентеральне харчування, три-
валість якого залежить від довжини залишеної тов-
стої кишки [16]. За даними D.J. Andorsky та співавт. 
(2001), при довжині залишеної тонкої кишки у меж-
ах 35 см 50% дітей мають шанс досягнути повної 
ентеральної автономії без необхідності у хірургічній 
корекції [5].

Роль баугінієвої заслінки у дітей з СКК залишаєть-
ся також остаточно не визначеною. За даними A.G. 
Coran та співавт. (1999), немає різниці у результатах 
лікування дітей зі збереженою баугінієвою заслінкою 
або без неї [24]. Більш пізні дослідження довели, що 
тривалість повного парентерального харчування 
чітко залежить від довжини тонкої кишки, що зали-
шилась, та наявності баугінієвої заслінки [37]. За да-
ними T. Wester та співавт. (2017), відсутність баугіні-
євої заслінки визначає необхідність неодноразових 
операцій для видовження кишки [98].

Питання впливу довжини товстої кишки на адап-
тацію тонкої кишки, що залишилась, також остаточ-
но не вирішено [75], хоча ферментація, яка відбува-
ється у товстій кишці, суттєво впливає на абсорбцію 
нутрієнтів у цих пацієнтів [80]. Бактеріальне роз-
щеплення складних вуглеводів до жирних кислот із 
коротким ланцюгом, яке відбувається у товстій 

Таблиця 1
Класифікація синдрому короткої кишки у дітей (L. Rossi та співавт., 2007)

I
II
III
IV

A

-

-
-
-



Огляд

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

кишці, є додатковим джерелом енергії для організму, 
що визначає доцільність збереження цілісності ки-
шок, коли це можливо, та уникаючи накладання 
стоми [48,88].

Сучасна лікувальна тактика у дітей із СКК, яка 
спрямована на досягнення автономії кишок і, 
відповідно, незалежності від парентерального 
харчування, складається з наступних етапів [35]:

1. Консервативне лікування.
2. Хірургічне подовження тонкої кишки.
3. Трансплантація тонкої кишки.

Консервативне лікування
Консервативна терапія починається відразу після 

хірургічного втручання, а її обсяг залежить від стадії 
СКК (гостра, одужання, підтримки). До лікування 
дітей після масивних резекцій кишки повинні за-
лучатись неонатолог, гастроентеролог, хірург та лі-
кар-дієтолог [4]. Метою лікування дітей із СКК є 
забезпечити достатню нутрітивну підтримку для їх 
повноцінного росту, мінімізувати втрати рідини, 
електролітів та нутрієнтів та збільшити адаптаційні 
можливості кишок, що залишились [4,96].

Парентеральне харчування є основним елемен-
том лікування пацієнтів із СКК, незалежно від віку. 
Повне парентеральне харчування спрямоване на 
отримання пацієнтом адекватної кількості калорій, 
макро- та мікронутрієнтів для забезпечення потреб 
організму [4], проте тривале парентеральне харчу-
вання зумовлює зростання ризику різноманітних 
ускладнень, зокрема інфікування центральних ве-
нозних катетерів, патологію печінки, метаболічні 
захворювання кісток тощо [21,30].

Калорійність парентерального харчування повин на 
покривати добову потребу дитини, водночас уникаю-
чи надмірного збільшення маси тіла за відсутності 
росту [4]. При парентеральному харчуванні слід звер-
тати увагу на необхідну кількість протеїнів, з метою 
запобігання катаболізму, яка у частини пацієнтів може 
сягати 3,5 г/кг/добу [97]. Деякі автори вважають недо-
цільним використання вуглеводів у ранньому після-
операційному періоді, оскільки багато пацієнтів не 
можуть засвоїти таку кількість калорій [56].

З огляду на те, що діти із СКК повинні отримува-
ти адекватну кількість калорій, ліпіди є важливим 
елементом парентерального харчування, проте вони 
є одним із чинників виникнення захворювань печін-
ки, які асоціюються з кишковою недостатністю 
(IFALD – intestinal failure-associated liver disease) [41]. 
Рівень прямого білірубіну >34 мкМ/л, зростання 
рівня транс аміназ і γ-глютаміл трансферази після 
двох тижнів парентерального харчування у дітей з 

СКК, які не мали порушень функції печінки, є свід-
ченням розвитку IFALD [21]. При використанні жи-
рових емульсій, які містять соєву олію та ω-6 жирні 
кислоти, добова доза не повинна перевищувати 1 г/
кг, тоді як при використанні сумішей, що містять 
риб’ячий жир та ω-3 жирні кислоти, ця доза може 
бути збільшена [21,41]. При такому дозуванні від-
мічений поступовий регрес холестазу та важкість 
IFALD [4,21,29]. Крім того, жирові емульсії на осно-
ві риб’ячого жиру не асоціюються із розвитком де-
фіциту жирних кислот, гіпертригліцеридемії, інфек-
цій, затримкою росту та коагулопатією [18,29]. 
Використання емульсії на основі риб’ячого жиру як 
монотерапії, хоча і зменшує біохімічні прояви хо-
лестазу, проте не покращує гістологічні зміни у пе-
чінці [65]. Більш нові жирові суміші, одна з яких 
містить комбінацію з чотирьох олій (соєвої, оливко-
вої, риб’ячої та середньоланцюгової олії), а друга, що 
містить поєднання соєвої та оливкової олії, були 
схвалені FDA (Food and Drug Administration) для 
лікування СКК у дорослих у 2016 та 2013 роках від-
повідно [30]. У пілотному порівняльному дослі-
дженні у дітей з IFALD чотирьохкомпонентна жиро-
ва емульсія виявила суттєві переваги перед 
традиційною жировою емульсією на основі соєвої 
олії [28].

У зв’язку зі зменшенням кількості ліпідів при 
 парентеральному введенні, почали використовува-
ти високі дози глюкози, що, у свою чергу, може зу-
мовити розвиток стеатозу печінки [21]. Згідно з 
керівництвами Американського товариства з енте-
рального та парентерального харчування, Євро-
пейського товариства з дитячої гастроентерології, 
гепатології та харчування, Американської педіа-
тричної академії харчування встановлений ліміт 
введення глюкози для немовлят і дітей раннього 
віку – 12–14 мг/кг/хв [34]. Проте у дітей із СКК, при 
зменшенні кількості жирів, неможливо витримати 
рекомендації щодо обмеження кількості глюкози 
(недостатня калорійність), що зумовлює необхід-
ність постійного моніторингу рівня глюкози та 
функції печінки [21].

Медикаментозне лікування передусім спрямова-
не на збереження та підтримку водно-електролітно-
го балансу, попередження септичних ускладнень.

Підтримка водно-електролітного балансу та ну-
трітивного статусу включає інфузійну терапію у по-
єднанні з повним парентеральним харчуванням. 
Об’єм інфузійної терапії ґрунтується на масі пацієн-
та та втратах рідини, що визначається втратами че-
рез стому (за її наявності), назогастральний зонд та 
дренажі, і зазвичай становить 1 мл на кожний мілі-
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літр [21]. У відповідь на хірургічний стрес та масив-
ну резекцію кишки, понад ⅔ її довжини, може роз-
винутись транзиторна гіперсекреція соляної 
кислоти шлунка та гіпергастринемія [47], що вима-
гає введення Н2-блокаторів та інгібіторів протонової 
помпи [17]. Шлункова гіперсекреція сприяє поглиб-
ленню процесів мальабсорбції, оскільки кислота 
інактивує ферменти підшлункової залози та зв’язує 
жовчні кислоти [21].

Стосовно ентерального харчування протягом го-
строї фази СКК одностайної думки немає. Більшість 
клініцистів дотримуються тактики раннього при-
значення ентерального харчування, що має на меті 
сприяти кишковій автономії, досягнути щонай-
швидшого повного ентерального харчування та 
уникнути ускладнень, асоційованих з парентераль-
ним харчуванням [42,56]. Крім того, постійне потра-
пляння макронутрієнтів у кишечник сприяє вивіль-
ненню панкреатичних і кишкових ферментів разом 
з гормонами, що у своє чергу покращує процеси 
адаптації кишок та абсорбції поживних речовин 
[96]. За даними F. Joly та співавт. (2009), тривале зон-
дове харчування з використанням полімерних сумі-
шей суттєво збільшує абсорбцію протеїнів та ліпідів 
порівняно з пероральним прийомом їжі [51].

Оптимальна формула для ентерального харчу-
вання залишається не визначеною. Більшість до-
слідників надають перевагу материнському молоку, 
хоча дані про переваги цього вибору обмежені [30], 
або напівформульованим чи гідролізованим сумі-
шам, які містять середньо- або довголанцюгові три-
гліцериди [56,81]. Поєднання середньо- та довголан-
цюгових тригліцеридів (у співвідношенні 30%:70%) 
є оптимальною комбінацією для всмоктування у 
пацієнтів із субтотальною резекцією тонкої кишки 
з або без товстокишкової стоми [21]. Локалізація 
стоми (проксимальна, ілеостома або колостома) та-
кож має значення для ентерального харчування, 
оскільки діарея та перистомальні ускладнення мо-
жуть суттєво зменшувати ентеральне харчування 
[89]. Успішність ентерального харчування ґрунту-
ється на трьох чинниках: об’єм випорожнень, на-
явність блювання та ступінь подразнення кишок. За 
наявності випорожнень >50 мл/кг/добу збільшення 
обсягу ентерального харчування протипоказане, 
>40 мл/кг/добу – відносне протипоказання до збіль-
шення, 30–40 мл/кг/добу – може збільшуватись з 
обережністю [87].

Пацієнти з СКК потребують постійного контр-
олю водно-електролітного балансу, оскільки на-
явність ілеостоми або порушення функції товстої 
кишки зумовлюють значні втрати натрію з випо-

рожненнями. Інфузійна терапія (різноманітні со-
льові розчини) у пацієнтів з СКК вважається 
обов’язковою, коли об’єм випорожнень становить 
>1,5 л/добу, а діурез – <800 мл/добу [72]. Особли-
вої уваги щодо контролю водно-електролітного 
балансу вимагають діти з термінальною ілеосто-
мою, у яких втрати можуть сягати декількох літрів 
зі значним зменшенням рівнів натрію та магнію 
[13]. За відсутності адекватного поповнення на-
трію може розвинутися компенсаторний гіпераль-
достеронізм з подальшим виведенням натрію із 
сечею [83].

За наявності високої стоми деякі пацієнти по-
требують використання протидіарейних серед-
ників. Для зменшення діареї у дітей з СКК можли-
в е  в и к о р и с т а н н я  л о п е р а м і д у , 
ди фено ксилат+атропін, холестераміну та кодеїну, 
проте порівняльних досліджень щодо ефектив-
ності цих середників не проводилось [4,17,89]. За 
неефективності високих доз лопераміду (до 24 мг/
добу) можна використовувати кодеїн у дозі 10–
60 мг/добу [13]. У пацієнтів із СКК ці середники 
призначаються за 30 хв до годування та перед 
сном [96]. Ще одним із чинників виникнення діа-
реї у дітей із СКК є мальабсорбція жовчних кис-
лот, які всмоктуються у дистальних відділах тон-
кої кишки [59]. Цю діарею можна лікувати 
середниками, які зв’язують жовчні кислоти (хо-
лестерамін). У дітей із резекцією проксимальних 
відділів тонкої кишки може спостерігатись від-
носний дефіцит жовчних кислот, а їх зв’язування 
буде посилювати мальабсорбцію жирів, що зумов-
лює недоцільність введення холестераміну [57].

Порушення моторики травного каналу (здуття жи-
вота, блювання, неможливість засвоєння рідини або 
сумішей при ентеральному введенні) – часта причина 
різноманітних порушень та ускладнень у пацієнтів з 
СКК, зокрема надмірного росту бактерій, лактозного 
ацидозу та бактеріальної транслокації з розвитком 
системного інфікування [4,30]. Це зумовлює необхід-
ність медикаментозної корекції порушень моторики 
травного каналу, для якої використовують різні про-
кінетики: цизапрід, метоклопрамід, антибіотики, які 
мають стимулюючий ефект на перистальтику (ери-
троміцин, кларитроміцин, амоксицилін з клавулано-
вою кислотою) або ципрогептадин [4,30].

Надмірній ріст бактерій у тонкій кишці, що зу-
мовлений порушенням анатомії та моторики ки-
шок, відсутністю баугінієвої заслінки та, можливо, 
введенням антацидів, є типовим для пацієнтів з 
СКК [30]. Бактеріальний ріст понад 100000 коло-
ній/мл вважається патологічним і вимагає відпо-
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відного лікування [89]. Ще одним джерелом інфі-
кування у  пацієнтів з СКК є венозні катетери. 
Частота виявлення катетер-асоційованої інфекції 
може сягати 80% [20]. Для зменшення ризику цього 
шляху інфікування використовують «етанолову 
пробку», що суттєво зменшує кількість випадків 
катетер-асоційованого інфікування [68]. Для по-
передження надмірного бактеріального росту та 
інфікування частіше використовуються антибіоти-
ки широкого спектра дії (група цефалоспоринів, 
захищені пеніциліни тощо) у поєднанні з метроні-
дазолом [4,30,89]. Після закінчення гострого пері-
оду рекомендується циклічне (1–2 тижні на місяць) 
введення антибіотиків [30,89].

Додавання мікронутрієнтів (вітамінів та мінера-
лів) є важливим компонентом нутрітивної підтрим-
ки пацієнтів з СКК. Найчастіше спостерігається 
дефіцит цинку, заліза, кальцію, магнію та вітамінів 
D і В12, що вимагає постійного контролю за їх рівнем 
та відповідної корекції [30,96]. У дітей зі збереженою 
товстою кишкою рекомендується введення препа-
ратів кальцію (2–3 мг/добу) для попередження роз-
витку гіпероксалурії внаслідок мальабсорбцій ліпі-
дів, яка може зумовити розвиток нефролітіазу [71].

Періодичне стимулювання росту кишки шляхом 
введення факторів росту (гормон росту у поєднанні 
з глюкагоном або аналог глюкагонподібного пепти-
ду 2) є ще одним компонентом лікування дітей 
з СКК [17,97].

L. Rossi та співавт. (2007) повідомили про збільшення 
порожньо-клубової довжини на 450% після субтоталь-
ної резекції тонкої кишки лише при використанні «агре-
сивної» нутрітивної підтримки [80].

Поступове зменшення обсягу парентерального 
харчування може проводитись лише після того, як 
достовірно збільшиться об’єм та засвоєння енте-
рального харчування [89].

Рекомендації щодо дієтичного харчування у паці-
єнтів з СКК залежать від довжини тонкої кишки, що 
залишилась, та наявності/відсутності колостоми 
(табл. 2) [89].

Після завершення гострої фази та стабілізації ста-
ну пацієнта необхідно вирішити питання закриття 
стоми, особливо за наявності проксимальної стоми. 
Якомога раннє відновлення цілісності кишечника 
дозволяє усім залишеним сегментам кишки брати 
участь у процесах травлення та абсорбції, що, у свою 
чергу, стимулює процеси кишкової адаптації. Раннє 
закриття стоми, зокрема при завороті або некротич-
ному ентероколіті, є важливим компонентом ліку-
вання [62,78]. Окрім того, раннє закриття стоми 
асоціюється зі швидким досягненням незалежності 
від парентерального харчування [5]. Слід зазначити, 
що закриття стоми у перші 7–10 днів після первин-
ного втручання супроводжується високим ризиком 
ятрогенного ушкодження кишки та іншими інтра-
операційними ускладненнями, а кращі результати 
реконструктивних втручань спостерігаються у ді-
тей, яких оперували через 3–6 місяців [44].

Хірургічне лікування
Чинниками, що визначають стан дитини після пер-

винного хірургічного втручання (резекції кишки), є:
1) вік дитини на момент операції;
2) місце та протяжність резектованої кишки;
3) функціонування (абсорбція та моторика) за-

лишеної частини кишки;
4) адаптаційна здатність залишеної частини кишки;
5) можливе пошкодження кишки (інфекції, над-

мірний бактеріальний ріст, ішемія, стриктури);
6) розвиток ускладнень, зумовлених тривалим 

парентеральним харчуванням (захворювання 
печінки, рецидивні катетерасоційовані інфек-
ції) [20,21].

Таблиця 2
Дієтичне харчування при синдромі короткої кишки

-



Огляд

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

 Хірургічні втручання у дітей із СКК
Хірургічна корекція СКК показана при неефектив-

ності консервативної терапії. Показання до хірургіч-
ного видовження кишки ґрунтуються на віці дитини, 
анатомічних особливостях частини кишки, що зали-
шилась, нутрітивному статусі, функції печінки та на-
явності/відсутності супровідної патології [35].

Відносно оптимального віку дитини, коли 
необхідно проводити реконструктивне втручання, 
узгоджені рекомендації у літературі відсутні. Ці 
операції виконують як у неонатальному періоді [25], 
так і у підлітковому віці [58,62]. Водночас, за даними 
S.J. Wood та співавт. (2013), кращі результати у ново-
народжених і немовлят із СКК отримані у тих ви-
падках, коли повторне (реконструктивне) втручання 
проводили протягом першого року життя [99]. За 
рекомендаціями R. Figueroa-Colon та співавт. (1996), 
хірургічне втручання необхідно виконувати після 
завершення періоду адаптації кишечника [33], про-
те часовий проміжок розвитку адаптації має дуже 
широкі межі – від 6 місяців до двох років [76].

Для вибору методу хірургічної корекції важливе 
значення мають наступні анатомічні характеристи-
ки кишки, що залишилась: її довжина, наявність/
відсутність баугінієвої заслінки та мінімальне роз-
ширення петель кишки [35].

Залежність від парентерального харчування 
понад 6 місяців та неможливість компенсувати 10–
50% необхідної калорійності при ентеральному хар-
чуванні є показаннями до оперативного лікування 
[44,67].

Тривале повне парентеральне харчування асоцію-
ється із захворюваннями печінки, зокрема у новона-
роджених і дітей дошкільного віку найчастіше з хо-
лестазом, а у підлітків – зі стеатогепатитом, які 
можуть прогресувати до IFALD, фіброзу печінки із 
розвитком термінальних стадій печінкової недостат-
ності [73]. Доопераційна пункційна біопсія печінки 
та визначення показників INR (International 
Normalized Ratio) є основними критеріями відбору 
пацієнтів до хірургічної корекції СКК та прогностич-

ними показниками можливих ускладнень у післяопе-
раційному періоді [78]. Деякі автори розглядають 
наявність жовтяниці у дітей із СКК у якості показан-
ня до раннього хірургічного втручання [9,97].

Крім того, хірургічне втручання показане у дітей 
із розширенням залишених петель тонкої кишки, 
прискореним пасажем, ультракороткою тонкою 
кишкою [23,75,77] та рецидивними проявами 
с епсис у,  що вик лика ний б а к теріа льною 
транслокацією [35,45]. Надмірний бактеріальний 
ріст, порушення моторики кишечника, які проявля-
ються у вигляді діареї,  блювання, та/або 
D-лактозний ацидоз також вважаються показання-
ми до хірургічної корекції СКК [65,67].

Наявність одного чи більше розширених (діаметр 
просвіту кишки у понад двічі перевищує вікову 
норму) сегментів кишки, що залишились, є 
передумовою успіху автогенної хірургічної 
реконструкції [23].

Усі хірургічні втручання у дітей з СКК та 
кишковою недостатністю можна розділити на дві 
групи: 1) реконструктивні втручання на тонкій 
кишці; 2) трансплантація тонкої кишки. У свою чер-
гу, реконструктивні втручання на тонкій кишці 
спрямовані на вирішення наступних проблем: 
покращення кишкової моторики за наявності 
розширеної кишки, сповільнення пасажу за 
відсутності розширеної кишки та збільшення площі 
слизової оболонки кишки (табл. 3).

Операції для покращення моторики за наявності 
розширеної кишки

Звужувальну ентеропластику використовують 
лише при надмірному розширенні кишки за наяв-
ності адекватної її довжини, а втрата площі поверх-
ні слизової кишки є компромісом для покращення 
перистальтики [48]. Втручання полягає у наступ-
ному: по протибрижовій поверхні висікається 
смужка стінки кишки, а кишка ушивається ручним 
швом або за допомогою зшивального апарату. Про-
те створення анастомозу між дилатованою прокси-
мальною частиною дванадцятипалої та порожньої 

Таблиця 3
Варіанти хірургічного лікування при СКК (K.R. Iyer, 2014,  зі змінами)

-
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кишки зі звуженою дистальною частиною кишки 
супроводжується сповільненням пасажу, рефлюк-
сом жовчі, стазом із надмірним бактеріальним рос-
том, D-лактозним ацидозом та хронічним запален-
ням [46].

На сьогодні двома основними автогенними ре-
конструктивними втручаннями на тонкій кишці, 
після субтотальної її резекції, вважаються Longitu-
dinal Intestinal Lengthening and Tailoring (LILT) (По-
вздовжнє видовження та сшиванння кишки) і Serial 
Transverse Enteroplasty (STEP) (Послідовна попере-
чна кишкова пластика). У 2014 році T.Cserni et al. 
продемонстрували новий метод видовження тонкої 
кишки у дітей з екстремально короткою кишкою – 
Spiral Intestinal Lengthening and Tailoring (SILT) (Спі-
ральне видовження та зшивання кишки) [26].

Повздовжнє видовження та зшивання кишки 
(Longitudinal Intestinal Lengthening and Tailoring – 
LILT)

Метод LILT вперше був запропонований у 1980 р. 
A. Bianchi [12].

Анатомічними критеріями можливості проведен-
ня операції LILT є наявність розширеної (діаметр 
>3 см) кишки довжиною >20 см, а частина кишки, 
що залишилась, перевищує 40 см [39].

Метод ґрунтується на тому, що мезентеріальні су-
дини підходять до стінки кишки с того чи іншого 
боку по середній лінії, утворюючи передні та задні 
гілки. У розширеному сегменті кишки між цими гіл-
ками є достатній авскулярний простір, що дозволяє 
розділити брижу на два листки, не порушуючи при 
цьому кровопостачання кишкової стінки. Після роз-
ділення брижі, кишку поздовжньо розсікають з ви-
користанням степлерів з одночасним зшиванням 
розділених напівокружностей кишки або використо-
вують електрокоагулятор, з наступним ручним уши-
ванням [44]. Згодом A. Bianchi відмовився від вико-
ристання степлерів у зв’язку з високою частотою 
утворення нориць між розділеними частинами киш-

ки [11]. Наступним етапом операції є формування 
ізоперистальтичних анастомозів між окремими киш-
ковими трубками, які були сформовані (рис. 1).

 Після завершення операції за методом LILT 
сформовані петлі удвічі довші, але їхній діаметр ста-
новить половину початкового діаметра. Хоча діа-
метр новосформованої петлі зменшується, проте 
площа всмоктувальної поверхі кишки зберігається, 
що має більш важливе значення порівняно з 
видовженням кишки [48].

До переваг методу LILT належить можливість збіль-
шити довжину кишки зі збереженням перистальтики, 
що є важливим моментом за наявності роздутої, з по-
рушеною моторикою кишки [23].

При обранні цього методу видовження тонкої 
кишки необхідно враховувати анатомічні варіанти 
кровопостачання петлі кишки, зокрема можливе 
переважання кровопостачання однієї стінки може 
зумовити неефективність методу LILT [90].

У випадках, коли технічно неможливо розділити 
брижу на окремі листки (за наявності важкого спай-
кового процесу або вкорочена кишка представлена 
лише розширеною дванадцятипалою кишкою) ви-
користовується двохетапний метод подовження киш-
ки – метод Iowa [55]. При цьому розширена кишка 
підшивається до інших органів черевної порожнини 
(частіше печінка або інша петля кишки) або до пере-
дньої черевної стінки, що має на меті формування 
додаткової колатеральної судинної сітки, яка, у по-
дальшому, дозволить подовжити кишку [55]. Голо-
вним недоліком такого втручання є необхідність про-
ведення численних лапаротомій для визначення 
ступеня розвитку колатеральної сітки та можливості 
проведення реконструктивного втручання [77].

Альтернативою цього методу, за наявності лише 
дилатованої дванадцятипалої кишки, яку не можна 
видалити, оскільки в ній відбувається всмоктування 
кальцію, заліза та інших мінералів та вітамінів, є ме-
тод поперечної клапанної дуоденопластики (Trans-
verse Flap Duodenoplasty – TFD) [2].
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Послідовна поперечна кишкова пластика (Serial 
Transverse Enteroplasty – STEP)

У 2003 р. H.B. Kim та співавт. запропонували но-
вий метод видовження тонкої кишки, при якому від-
сутня необхідність у маніпуляціях на брижі, повно-
го розкриття просвіту кишки та накладання 
кишкових анастомозів [54]. При цьому методі, який 
отримав назву послідовної поперечної кишкової 
пластики, розширена кишка розсікається тільки 
частково, перемінно та послідовно з кожної сторони 
кишки під кутом 180º до попереднього розрізу (рис. 
2). Метод ґрунтується на анатомічних особливостях 
кровопостачання стінки кишки – кровоносні суди-
ни від брижового краю кишки пересікають перпен-
дикулярно її довгої осі, і такі розрізи не порушують 
її кровопостачання, а крім того необхідні лише міні-
мальні вертикальні розрізи брижі [54]. Метод STEP 
формує зигзагоподібний кишковий канал діаметром 
1,5–2 см, дозволяє при цьому збільшити довжину 
кишечника понад 100% від вихідної довжини, тоді 
як використання методу LILT видовжує кишку не 
більше ніж на 50% [35,86].

До недоліків методу STEP можна віднести повне 
порушення орієнтації м’язових волокон у стінці 
кишки: циркулярні м’язові волокна стають повздов-
жніми, а повздовжні – циркулярними [26]. Орієнта-
ція м’язових волокон є важливою складовою нор-
мальної моторики кишечника. У незміненій кишці 
перистальтичний рефлекс опосередковується зна-
ходженням їжі/хімусу у її просвіті. При цьому цир-
кулярні волокна стискають просвіт кишки прокси-

мальніше харчової грудочки, попереджуючи його 
ретроградне переміщення, а наступні скоординова-
ні скорочення повздовжніх м’язових волокон спри-
яють переміщенню харчової грудочки у каудально-
му напрямку [60]. Після видовження кишки за 
методом STEP першими починають скорочуватись 
повздовжні волокна (які первинно були циркуляр-
ними), а потім циркулярні (первинно повздовжні), 
що може зумовити порушення перистальтики та 
розвиток стазу [26].

На відміну від методу LILT, метод STEP можливо 
використовувати як первинне втручання у новона-
роджених із вродженою дилатацією тонкої кишки, 
яка зумовлена гастрошизисом або проксимальною 
атрезією тонкої кишки [25,50,54], а також у якості 
повторного втручання [76].

Цей метод, у поєднанні із консервативною тера-
пією, посилює потенціал росту кишки у межах до 
300% у частини пацієнтів [44].

Спіральне видовження та зшивання кишки 
(Spiral Intestinal Lengthening and Tailoring – SILT)

Спіральне видовження та зшивання кишки – нове 
хірургічне втручання, що супроводжується міні-
мальними маніпуляціями на брижі та порівняно з 
методом STEP суттєво не порушує орієнтації 
м’язових волокон стінки кишки [26], а крім того 
може виконуватись при незначній дилатації кишки 
або фіброзних змінах брижі [22]. При цьому методі 
розширену петлю кишки розсікають поперемінни-
ми розрізами (з болу брижового та протибрижового 
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краю), зберігаючи кут між ними 45º і 60º (рис. 3). У 
місці наближення розрізу до брижового краю кишки 
розсікають брижу в аваскулярному проміжку на 
2–3 см. Завдяки такому спіралеподібному розсічен-
ню кишки після її ушивання вона стає довшою по-
рівняно з результатами за методом LILT, проте про-
світ її звужується [26].

Головним недоліком цього методу є необхідність 
повного розкриття просвіту кишки, подібно до ме-
тоду LILT [45].

Спрощена порівняльна характеристика автоген-
них реконструктивних втручань у дітей із СКК на-
ведена у таблиці 4.

У відділенні педіатричної автогенної кишкової 
реконструкції та реабілітації у Манчестері (Велико-
британія) використовують комбіновані способи ви-
довження тонкої кишки – поєднання LILT і STEP або 
ж окремо ці методи у поєднанні з інтерпозицією 
товстої кишки, що має назву «Манчестерський ме-
тод» [23].

Видовження кишки за методом LILT або STEP, як 
і будь-яке хірургічне втручання, може супроводжу-
ватись інтра- та післяопераційними ускладненнями.

Стеноз анастомозу, неспроможність по лінії про-
шивання степлерами, міжкишкові абсцеси та но-
риці, а також некроз сформованої кишкової трубки 
були найчастішими ускладненнями на ранніх ета-
пах засвоєння методу LILT [10]. У подальшому час-
тота таких ускладнень суттєво зменшилась [88]. 

Кровотеча та неспроможність по лінії розсічення 
кишки [35,86], найчастіше на кінчику степлера, що 
потребує накладення додаткових швів [52], є най-
поширенішими інтраопераційними ускладнення-
ми методу STEP.

За характером ускладнень та віддаленими резуль-
татами обидва методи хірургічного видовження 
тонкої кишки практично не відрізняються один від 
одного. Вища частота рецидиву дилатації кишки від-
мічена після втручання за методом STEP (49%), про-
те цей самий метод, на відміну від методу LILT, мож-
на використовувати повторно [6]. Рецидив дилатації 
кишки може виникнути протягом року після опера-
ції, що сповільнює перехід на ентеральне харчуван-
ня [65]. З метою попередження рецидиву дилатації 
кишки і виникнення порушень моторики пропону-
ється використовувати накладання стоми за Bishop-
Koop або Santulli [84]. Вибір того чи іншого методу 
накладання стоми залежить від стану дистальної та 
проксимальної кишки, а також від локалізації та 
ступеня невідповідності діаметра кишок. Стома за 
Bishop-Koop накладається у випадках, коли викона-
на резекція порожньої або проксимальної частини 
клубової кишки зі значними втратами рідини, а сто-
ма за Santulli – при більш дистальних резекціях з 
меншими втратами рідини [84].

Застосування методів LILT, STEP та SILT за наяв-
ності ультракороткої тонкої кишки (наявна лише 
дванадцятипала кишка) є потенційно небезпеч-

Таблиця 4 
Порівняльна характеристика різних методів подовження тонкої кишки (T. Scerni та ін., 2014, зі змінами)

-
-

-
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ним – короткі брижові судини, близько розташова-
на підшлункова залоза та ризик ушкодження загаль-
ної жовчної протоки або Фатерового сосочка, що 
зумовлює необхідність використання TFD [2].

Таким чином, рішення про вибір методу видов-
ження кишки – LILT чи більш технічно простий 
STEP або SILT – у дітей із СКК залежить лише від 
хірурга.

Операції для сповільнення кишкового пасажу за 
відсутності розширеної кишки

Серед усіх хірургічних втручань, які спрямовані 
на сповільнення пасажу за відсутності дилатованої 
кишки, найбільш сприятливі результати отримані 
при використанні методу сегментарного реверсу-
вання тонкої кишки (SRSB – Segmental Reversal of the 
Small Bowel) [48]. При використанні методу SRSB 
формується антиперистальтичний сегмент кишки 
довжиною у середньому 10–12 см, який вставляють 
приблизно на 10 см проксимальніше кінцевої енте-
ростоми або тонко-товстокишкового анастомозу 
[89]. Дані про використання цієї методики у дітей 
відсутні, проте у дорослих 45% пацієнтів досягли не-
залежності від парентерального харчування [8].

Більш ранні втручання, зокрема створення штуч-
них клапанів або кишень, інтерпозиція петлі товстої 
кишки не принесли результатів, яких від них очіку-
вали [10]. Слід зазначити, що створення інвагінацій-
ного клапана, з використанням еверсійної техніки 
як при формуванні ілеостоми, дозволяє в подальшо-
му провести втручання по видовження кишки [36]. 
Проте при формуванні такого клапана у частині 
кишки, що складає внутрішню частину клапана, від-
буваються некротичні зміни з наступною неконтр-
ольованою кишковою обструкцією, зумовлюючи 
необхідність видалення цього клапана і, відповідно, 
частини кишки, зменшуючи і без того коротку киш-
ку. Усе це і пояснює відсутність широкого застосу-
вання даної методики [10].

Операції для збільшення поверхні слизової обо-
лонки кишки

Створення неослизової є ілюзорною метою, про-
те використання методів послідовного видовження 
та контрольованого розтягнення тканин (CTE – 
controlled tissue expansion) перед хірургічним видов-
женням кишки має швидкий, хоча й обмежений, 
клінічний ефект [36,70]. Результати використання 
методу CTE обмежені (10 пацієнтів), проте вони до-
сягли своєї мети провести хірургічне видовження за 
методом LILT у всіх пацієнтів, але більш важливим 
є те, що у 90% було досягнуто ентеральної автономії 
[70]. Незважаючи на те, що це обмежене неконтро-
льоване ретроспективне дослідження, у якому не 

зазначені важливі анатомічні деталі, зокрема наяв-
ність/відсутність товстої кишки, віддалені резуль-
тати є вражаючими, а сам метод потребує подаль-
шого вивчення [48].

Трансплантація тонкої кишки
Трансплантація кишки є єдиним методом поря-

тунку дітей із незворотною кишковою недостатніс-
тю, у яких тривале парентеральне харчування су-
проводжується розвитком важких ускладнень, 
зокрема печінкової недостатності із портальною 
гіпертензією або важкою коагулопатією, тромбозом 
однієї із центральних вен та рецидивною септици-
мією [64,75]. Основна мета при трансплантації тон-
кої кишки – досягнути повної парентеральної авто-
номії [1]. Перша спроба пересадки тонкої кишки 
була виконана у 1964 р. у Бостоні (США) [3]. Проте 
перші трансплантації закінчувались невдало, вна-
слідок різноманітних технічних ускладнень і відсут-
ності ефективної імуносупресивної терапії [74]. 
Перша вдала мультиорганна трансплантація була 
виконана T. Starzl та співавт. (1989) [85], а згодом O. 
Goulet та співавт. (1992) провели успішну ізольовану 
пересадку тонкої кишки [38]. На сьогодні п’ятирічна 
виживаність дітей після трансплантації тонкої киш-
ки (ізольованої або комбінованої), за даними пів-
нічних країн, становить 92% [92].

Показаннями до трансплантації тонкої кишки у 
пацієнтів із СКК вважають недостатність паренте-
рального харчування, яка включає рецидивну ка-
тетер-асоційовану інфекцію (понад два рази на рік, 
фунгемія, шок, гострий респіраторний дистрес-
синдром), наявність тромбозу двох із шести осно-
вних центральних вен, порушення росту і розвитку 
дитини, важкої дегідратації, яка рефрактерна до 
поповнення електролітами, загроза розвитку пе-
чінкової недостатності або ж діагностований цироз 
печінки з портальною гіпертензією [93]. Порушен-
ня моторики кишки, такі як тотальний агангліоз 
або патологія мікроворсинок, гастроінтестиналь-
ний неопластичний синдром, із залученням соняч-
ного та мезентеріального сплетення (десмоїдні та 
високодиференційовані нейроендокринні пухли-
ни), та ультракоротка (<10 см) залишена частина 
тонкої кишки також вважаються показанням до 
трансплантації [40,69].

Протипоказання до трансплантації кишки такі 
самі, як і при пересадці інших органів – активний 
гнійно-септичний або злоякісний процес, що є аб-
солютними протипоказаннями до трансплантації. 
Водночас важкі неврологічні порушення та психо-
соціальні чинники в окремих випадках можуть роз-
глядатись як відносні протипоказання [48].
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Пересадка тонкої кишки має декілька варіантів за-
лежно від наявності супровідної органної недостат-
ності: ізольована – виконується при відсутності асоці-
йованої тяжкої печінкової дисфункції, яка 
підтверджена біопсією печінки, та комбінована транс-
плантація печінки та кишки за наявності супровідних 
незворотних змін у печінці [76]. Для ізольованої пере-
садки тонкої кишки частіше використовують термі-
нальну частину клубової кишки, оскільки це технічно 
більш безпечно, і вона має кращий адаптаційний по-
тенціал порівняно з порожньою кишкою [61].

У хворих із незначними біохімічними та гістоло-
гічними змінами у печінці ізольована транспланта-
ція тонкої кишки зумовлює покращення функціо-
нального стану печінки, а також може викликати 
покращення гістологічних змін [31,32].

Незважаючи на тенденцію до більш раннього 
проведення трансплантації кишки, понад 50% паці-
єнтів знаходяться у «листі очікування» на таке втру-
чання, з одночасним знаходженням у «листі очіку-
вання» на трансплантацію печінки [63]. На жаль, 
тривале очікування трансплантації кишки зумов-
лює незворотні зміни у печінці, що вимагає комбі-
нованої трансплантації – кишки та печінки. Леталь-
ність серед таких пацієнтів становить 30% 
порівняно з 9% серед тих пацієнтів, які очікують 
тільки на трансплантацію кишки [19].

Таким чином, основними методами лікування 
дітей з СКК є інтенсивна інфузійна терапія з пов-
ним парентеральним харчуванням, упродовж 
післяопераційного періоду, з наступним автоген-
ним видовженням кишки та/або трансплантацією 
тонкої кишки. Обидва методи автогенної рекон-
струкції (LILT і STEP) порівнянні за результата-
ми, а вибір того чи іншого методу залежить від 
клінічної ситуації та уподобань хірурга. Транс-
плантація тонкої кишки, хоча і є рятівною опера-
цією при лікуванні життєвонебезпечної кишкової 
недостатності, її використання обмежене життє-
здатністю трансплантата, тривалим періодом очі-
кування та фінансовими і фізичними можливос-
тями реципієнта.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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В.А. Дігтяр, М.В. Савенко

Інвагінація кишечника у дітей. Історія та сучасний 
стан проблеми (огляд літератури)

Державний заклад «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 
м. Дніпро, Україна

Гостра інвагінація кишечника у дітей залишається найчастішим видом набутої кишкової непрохідності 
та посідає друге місце після гострого апендициту серед нозологій у дитячій ургентній хірургії.

З розвитком інноваційних технологій зростає інтерес до питання підвищення ефективності діагностики 
та лікування даної патології у дітей. Лапароскопія дозволяє надійно виявити інвагінат, оцінити стан киш-
ки в зоні утиску та виявити (або виключити) супутню патологію, що сприяє виникненню інвагінації, а ви-
користання пневмокомпресії може значно полегшити розправлення інвагінату. Водночас кількість науко-
вих повідомлень та робіт щодо можливого негативного впливу підвищеного тиску в черевній порожнині 
на функцію окремих органів та систем новонароджених та дітей раннього віку недостатня. Це викликає 
ряд питань щодо безпечності використання методу лапароскопії у лікуванні інвагінації кишечника у дітей 
із поєднаним внутрішньокишковим тиском, оскільки саме в момент поєднання різко підвищується вну-
трішньочеревний тиск.

Відповіді на поставлені питання можна отримати шляхом вивчення впливу поєднаного тиску на стан 
внутрішніх органів, що стало підставою для проведення відповідного клініко-експериментального дослі-
дження. Результати дослідження мають визначити безпечні межі інтраабдомінального тиску при викорис-
тання методу лапароскопії у поєднанні з пневмокомпресією.

Ключові слова: інвагінація, лапароскопія, абдомінальна гіпертензія, діти.
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Гостра інвагінація кишечника, попри велику 
кількість друкованих робіт та постійний інтерес до 
даної патології, залишається найчастішим видом 
набутої кишкової непрохідності і посідає друге 
місце після гострого апендициту серед нозологій у 
дитячій ургентній хірургії.

Про інвагінацію кишечника почали говорити ще 
в Стародавньому Римі (400 років до н.е.) [23]. У се-
редині 1600-х років Paul Barbette з Амстердаму впер-
ше ввів найбільш вдалий термін «кишкова інвагіна-
ція», а у 1677  р. J.C. Peyer став першим, хто 
спробував чітко описати клінічну диференціальну 
діагностику між інвагінацією кишечника та іншими 
видами кишкової непрохідності [28]. Наприкінці 
1700-х років хірург John Hunter вперше детально 
описав термін «інвагінація», а наприкінці 1800-х ро-
ків Samuel Mitchell з Англії повідомив про першу 
успішну дезінвагінацію за допомогою газовідвідної 
трубки та пари ручних міхів [24]. У 1864 р. шотланд-
ський хірург David Greig вперше запропонував чіткі 
критерії для діагностики інвагінації кишечника. Че-
рез кілька років англійський хірург Jonathon 
Hutchinson, після невдалого гідростатичного роз-
правлення інвагіната, виконав першу успішну опе-
ративну дезінвагінацію клубово-ободової кишки у 
дворічної дитини. У 1885 р. Frederick Treves зазна-
чав, що неефективність розправлення інвагіната за 
допомогою клізми є показанням до хірургічного 
лікування, а у випадках резекції гангренозно зміне-
ного інвагіната рекомендував накладати кишкову 
стому [22,25].

У 1893 р. Nicholas Senn з Чикаго став одним з пер-
ших, хто виконав експериментальне дослідження з 
інвагінації кишечника. Він виявив, що штучно змо-
дельований кишковий інвагінат у котів розправляв-
ся самостійно і спонтанно, якщо не фіксувати його 
швами. На той час це були єдині дослідження, спря-
мовані на створення корисного та безпечного мето-
ду консервативної дезінвагінації. Крім того, ці до-
слідження були єдиними до 1948 року. У 1905 р. 
Hirschsprung зібрав 107 випадків гідростатичної 
дезінвагінації з рівнем смертності тільки у 35%. Ці 
результати настільки перевершували ті, які повідо-
млялися раніше, що хірурги того часу дуже сумніва-
лися в достовірності наведених результатів. Водно-

час Lehman вперше використав клізми з вісмутом 
для діагностичної візуалізації інвагінації кишечни-
ка, але не оприлюднював та не публікував свої дані 
до 1914 року. Тому вважається, що діагностичну 
іригоскопію (іригографію) впровадив у практику 
William E. Ladd у 1913 р. в Бостоні. У 1939 р. на по-
чатку своєї кар’єри Mark Ravitch досліджував гідро-
статичну техніку розправлення інвагіната в якості 
основного способу лікування гострої інвагінації 
кишечника. Протягом наступних 10 років Ravitch та 
McCune виконали ряд експериментів на тваринах, у 
результаті яких були надані докази безпечності ви-
користання гідростатичної дезінвагінації. Наступні 
звіти від Ravitch та McCune у 1958 році показали, що 
гідростатична дезінвагінація досягла 75% ефектив-
ності [25,26].

Ближче до середини 1900-х років хірургічна 
спільнота прийшла до розуміння необхідності до-
тримання селективної політики по відношенню до 
консервативного та хірургічного лікування інвагі-
нації кишечника, тому що консервативна дезінвагі-
нація виявилась досить успішною. Також більше 
уваги почали приділяти вивченню головних симп-
томів та клінічних ознак гострої інвагінації кишеч-
ника у дітей, оскільки у переважної більшості хво-
рих захворювання починалося раптово, на тлі 
повного здоров’я. Г. Мондор (1937) писав, що у ди-
тини з інвагінацією кишок «діагноз можна постави-
ти по телефону». K. Ombredane писав: «Розпізнаван-
ня можна зробити з точністю алгебраїчного 
рівняння: ознаки непрохідності + кров з ануса (киш-
ковий епістаксис) = защемлення кишок. Це основне 
рівняння». Тріада Ombredane – кишкова коліка, 
утворення черевної порожнини при пальпації та 
криваві випорожнення [9]. Дані положення засто-
совуються у типових випадках гострої інвагінації, 
коли клінічні прояви захворювання яскраві та ха-
рактерні, хоча в публікації загальнонаціонального 
аналізу лікування інвагінації кишечника у Німеччи-
ні повідомляється, що класична тріада симптомів 
Ombredane спостерігається дуже рідко – у менш ніж 
10% випадків. Подібну інформацію можна знайти в 
публікаціях й інших авторів [9,22].

Аналіз вітчизняної та закордонної літератури по-
казує, що чимало авторів у діагностиці інвагінації 
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надають вирішальне значення більш широкому 
комплексу різних симптомів. Основними клінічни-
ми симптомами, за даними В.М. Портного та 
Л.М. Рошаля, є біль, блювота, кров у випорожнен-
нях, визначення інвагіната при пальпації черевної 
порожнини. Водночас B.T. Winslow та співавт. по-
відомляють, що такі симптоми, як біль у черевній 
порожнині, блювання, кал з домішкою крові, часто 
можуть бути відсутні, однак переважають летаргіч-
ний стан та неспокій. Проте у національному керів-
ництві з діагностики та лікування інвагінації Японії 
летаргічний стан визначається як ознака важкого 
стану дитини та є протипоказанням для консерва-
тивного лікування. У сучасному гайдлайні виділя-
ють три групи симптомів, поєднання яких визнача-
ють не тільки діагноз, але й важкість стану дитини. 
У свою чергу D.F. Brennan повідомляє, що клініка 
інвагінації може сильно відрізнятися і виявлятися 
тільки частою блювотою зі слизом та жовчю. Також 
існують повідомлення і публікації про можливий 
безболісний перебіг інвагінації [11,16,20].

Наявність пухлиноподібного утворення в черев-
ній порожнині також є одним із найважливіших 
симптомів інвагінації кишечника. Цей симптом 
притаманний більшості дітей з інвагінацією. Ще од-
нією з найважливіших ознак інвагінації слід вважа-
ти виділення крові із заднього проходу без калових 
мас у вигляді «малинового желе». Кровотеча 
пов’язана з виділенням (per diapedesis) крові із за-
щемленої в інвагінат кишки. Проведення очисної 
клізми дозволяє додатково виявити кишкову крово-
течу у 21–45% спостережень. При пальцевому рек-
тальному дослідженні можна визначити інвагінат 
або кров, що затримується в ампулі прямої кишки. 
У ряді випадків виділення крові відсутнє протягом 
усього періоду захворювання. Це залежить як і від 
терміну захворювання, так і від локалізації самого 
інвагінату. Також можлива відсутність виділення 
крові при сліпоободовій формі інвагінації [4,13,14].

Рентгенологічні методи дослідження при інва-
гінації кишечника залишаються головними серед 
багатьох хірургів не тільки нашої країни. Біль-
шість клініцистів для діагностики виконують 
пневмоколонографію – рентгенологічне дослі-
дження, де повітря використовують як контраст-
ну речовину. Метод технічно простий, доступний, 
високоінформативний та значно дешевший за 
гідростатичний метод. Також вважається, що, на 
відміну від використання барієвої суміші, він по-
требує менш кваліфікованого медичного персона-
лу, що збільшує доступність даного методу паці-
єнтам [4,6,13,14,22].

Зараз у більшості медичних центрів розвинутих 
країн для діагностики інвагінації застосовується 
ультразвукове дослідження [3,4,13,29]. Уперше со-
нографічна картина інвагінації була описана у 
1977 році. З того часу з’явилося багато статей та на-
укових робіт, що описують такі ознаки інвагінації, 
як симптом «мішені» або «псевдонирки». За даними 
закордонних авторів, сонографія має 95–98% досто-
вірності та специфічності у діагностиці інвагінації 
та подальшого скринінгу стану дитини. Н.Г. Єршова 
запропонувала методику проведення ехографічного 
контролю ефективності консервативного лікування 
інвагінації кишечника у дітей та систематизувала 
ехосеміотику інвагінації кишечника. В.О. Темнова у 
своїй науковій роботі описує можливість ехографії 
оцінювати виразність порушень кровообігу защем-
леного сегмента кишки за допомогою кольорового 
допплерівського картування [7,14,15,29].

Історичні етапи становлення консервативного 
лікування інвагінації кишечника у нашій країни по-
чалися з поодиноких повідомлень у першій полови-
ні ХХ століття, і тільки починаючи з 50–60-х років 
метод безкровного лікування інвагінації кишок у 
дітей отримав більш широкий розголос у друкова-
них роботах. Також були зазначені показання та 
техніка виконання, у розробці яких взяли участь 
Д.Б. Авідон (1956), А.Г. Пугачев, Ю.А. Тіхонов (1960), 
Л.М. Рошаль (1963, 1965) [10,11]. Фундаментальну 
клініко-експериментальну наукову роботу з вивчен-
ня та розробки методу консервативної дезінвагіна-
ції, яким користуються сьогодні майже усі хірурги 
на пострадянському просторі, було виконано на базі 
кафедри дитячої хірургії Дніпропетровського ме-
дичного інституту В.М. Портним під керівництвом 
проф. А.Д. Хрістич. У рамках роботи було виконано 
експериментальне дослідження на тваринах щодо 
безпечності меж внутрішньокишкового тиску. Як 
результат, були сформовані основні принципи ме-
тоду консервативної дезінвагінації та робочий тиск 
80–120 мм рт. ст. Такий діапазон цифр тиску зали-
шається стандартом безкровного лікування інвагі-
нації кишечника у дітей в Україні, а наукова праця 
стала основою для подальшого розвитку методу 
консервативної дезінвагінації, його модифікацій та 
пошуку удосконалення нехірургічних методів ліку-
вання інвагінації кишечника у дітей [10].

Дискутабельними залишалися питання про по-
казання до застосування консервативного лікуван-
ня. Насамперед питання про критичні строки захво-
рювання та вік хворих, при якому даний вид 
лікування протипоказаний. Деякі хірурги обмежу-
ють застосування безкровної дезінвагінації термі-
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нами до 12–18 годин від початку захворювання, інші 
хірурги розширюють показання до 24 годин. Водно-
час ряд авторів повідомляють про успішне прове-
дення дезінвагінації у хворих з давністю захворю-
вання більше 24 годин, не зазначаючи при цьому 
будь-яких ускладнень [10,22]. У Франції та Шотлан-
дії, наприклад, за відсутності протипоказань кон-
сервативну дезінвагінацію виконують при строках 
захворюванні 2 та 2,5 доби в амбулаторних умовах. 
J. Condon, H. Oberchel пропонували лікувати кон-
сервативно до 24 годин, але за відсутності симпто-
мів шоку, кишкової непрохідності, температури і 
високого лейкоцитозу вважали можливим його за-
стосування протягом чотирьох діб. У літературі про 
ускладнення під час консервативного лікування 
майже не зазначається, однак є поодинокі повідо-
млення про перфорації кишечника при розширенні 
терміну безкровного лікування і, як вказують самі 
автори, дані ускладнення виникають частіше вна-
слідок технічних помилок у процесі розправлення, 
а число їх не перевищує 0,6% [10,22].

Таким чином, дані літератури переконливо свід-
чать про те, що консервативне лікування не завжди 
вдається у перші 12 годин від початку захворювання 
та водночас у частини хворих воно виявляється 
успішним при значно більшій тривалості захворю-
вання. Слід зазначити, що розширення термінів ви-
користання консервативної дезінвагінації призвело 
до безперечного поліпшення результатів лікування, 
що відобразилося у різкому зниженні числа леталь-
них випадків – з 28% до 5%, а кількість ускладнень у 
вигляді перфорації кишечника залишилася майже 
на тому самому рівні та не перевищує 1%. Проти-
показанням до застосування консервативного ліку-
вання, за даними іноземних хірургів, є наявність 
симптомів шоку, кишкової непрохідності, перитоні-
ту [4,12,20–22].

Безкровне лікування інвагінації кишечника у ді-
тей визнається більшістю хірургів світу, проте мето-
ди його контролю і режим виконання вимагають 
деякого удосконалення [4,12].

Розвиток медичної науки і техніки, загальні тен-
денції сучасної хірургії безумовно рухаються у бік 
зменшення хірургічної агресії, мінімізації хірургіч-
ного доступу, зниження травматизації одночасно з 
удосконаленням методів лікування та діагностики. 
І дитяча хірургія не залишається осторонь від тех-
нологічного прогресу, широке застосування отри-
мали мініінвазивні методи ендоскопії та лапароско-
пії у дітей з гострою інвагінацією кишечника. 
Лапароскопія дозволила істотно змінити традицій-
ний підхід до лікування кишкової інвагінації у дітей 

і досягти значного зниження кількості оперативних 
втручань та їх травматичності.

За даними Ю.Ф. Ісакова та співавт. (1994), засто-
сування лапароскопії при кишковій інвагінації до-
зволило уникнути лапаротомії у 60% хворих, яким 
планувалася операція. Сучасні технічні можливос-
ті дозволяють виконати лапароскопічно-асистова-
ну або лапароскопічну дезінвагінацію під відеола-
пароскопічним контролем з використанням 
атравматичного інструментарію при одночасному 
нагнітанні повітря в товсту кишку. Це дозволило 
А.Ф. Дронову і співавт. домогтися у 93,1% спосте-
реженнях повного розправлення інвагіната при 
різних термінах захворювання [5].

Однак поєднання методу лапароскопії з пневма-
тичною дезінвагінацією спричиняє різке, хоча і не-
тривале, підвищення внутрішньочеревного тиску. 
Враховуючи один з основних принципів лікування – 
«не нашкодь», нами проведено пошук у відкритих 
літературних джерелах інформації про вплив підви-
щеного внутрішньокишкового тиску. Більше того, у 
хірургічній літературі обмежена кількість звітів, 
друкованих робіт стосовно впливу пневмоперито-
неуму при лапароскопії у дітей, хоча сьогодні понад 
85% абдомінальних операцій у дітей можуть бути 
виконані лапароскопічно [17].

Під час лапароскопії та із розслабленням м’язів 
внутрішньочеревний тиск може різко зростати до 
20 мм рт.ст. і більше без будь-якого явного втручан-
ня в функцію органу. З іншого боку, в експеримен-
тальній моделі на свинях Simon та співавт. показали, 
що при підвищенні внутрішньочеревного тиску до 
20 мм рт. ст. відбувалося помітне зниження легене-
вої функції. Також є повідомлення, що артеріальний 
печінковий кровотік зменшується при інтраабдомі-
нальній гіпертензії у 10 мм рт. ст., а портальний по-
чинає страждати при рівні 20 мм рт. ст. [8].

Загалом зрозуміло, що підвищення внутрішньо-
черевного тиску негативно позначається на роботі 
майже всіх органів та систем дитини [8], проте дуже 
мало відомо про вплив на конкретні органи, на ен-
докринологічні та імунологічні показники у дитячій 
віковій групі. Переважно спостереження і дослі-
дження впливу підвищеного внутрішньочеревного 
тиску, як наслідок пневмоперитонеуму, фокусува-
лися на серцево-судинній та дихальної системах, як 
одних з найбільш схильних до негативного впливу 
з боку пневмоперитонеуму, а з іншого боку – гіпер-
капнії [17]. На формування інтраабдомінального 
тиску впливають і стан діафрагми та м’язів черевно-
го преса, а також органи шлунково-кишкового трак-
ту, які можуть бути або порожніми, або заповнени-
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ми кишковим вмістом. Цікаво, що черевна 
порожнина у дітей, особливо у новонароджених, має 
велику стійкість до зміни обсягу без підвищення 
внутрішньочеревного тиску за рахунок рухливості 
й еластичності передньої черевної стінки та купола 
діафрагми.

У новонароджених дітей фізіологічні показники 
внутрішньочеревного тиску, вимірюваного непря-
мим способом у порожнині сечового міхура, знахо-
дяться в межах 4,4–5,2 мм рт. ст., у хлопчиків вони 
трохи вищі (4,8–5,2 мм рт. ст.), ніж у дівчаток (4,4–
5,1 мм рт. ст.). Показники не мають значущої залеж-
ності від маси тіла дитини. Під інтраабдомінальною 
гіпертензією розуміють стабільне чи повторюване 
підвищення внутрішньочеревного тиску понад 
12 мм рт. ст. при абдомінальному перфузійному тис-
ку 60 мм рт. ст. і нижче [8].

Межі безпечного тиску для дітей молодшого віку 
були визначені в кінці 90-х – на початку 2000-х ро-
ків. У дослідженнях кардіоваскулярної системи фік-
сувалося безліч змін: зміни серцевих скорочень, 
середнього артеріального тиску, систолічного та 
діасталічного об’ємів, появи аритмій, часткове на-
сичення киснем, хоча de Waal та Kalkman повідомля-
ли, що низький тиск пневмоперитонеуму не зміню-
вав серцевий індекс у 13 дітей віком 6–36 місяців. 
Також вуглекислий пневмоперитонеум викликає 
значну гіперкапнію та респіраторний ацидоз, зни-
жує піддатливість легень. Певний нахил голови вниз 
у дітей викликає зниження легеневої еластичності 
на 17% та ще збільшується на 27% під час пневмопе-
ритонеуму. Інформації про вплив тривалого пнев-
моперитонеуму на функції легень та газообмін у 
дітей молодшої вікової групи і новонароджених не 
вистачає. Численні експериментальні дослідження 
та деякі клінічні випробування у дорослих пацієнтів 
діагностували зворотного характеру зниження нир-
кового кровотоку та швидкість клубочкової філь-
трації при підвищенні внутрішньочеревного тиску. 
Було з’ясовано кілька базових механізмів: зниження 
серцевого викиду, стиснення ниркових вен і парен-
хіми, а також гормональні зміни. Спроба нормалі-
зувати серцевий викид не поліпшила нирковий кро-
вообіг та клубочкову фільтрацію. Kirsch та інші у 
1994 р. виявили зниження кровотоку в порожнистій 
вені щурів на 92% і дійшли висновку, що дане по-
рушення викликане компресією центральної вени. 
Додатковим доказом причини ниркового ефекту є 
безпосередньо пряме стиснення паренхіми. 
B.D. Hamilton підтвердив, що ендотелін, потужний 
вазоконстриктор, був підвищеним у відповідь на 
компресію ниркових вен під час пневмоперитонеу-

му. Проте всі ці моменти не були досліджені у дітей 
і немовлят, і хоча вважається, що описані зміни не 
мають клінічного значення у здорових дітей, але ви-
вчення наслідків впливу пневмоперитонеуму на ро-
боту нирок, особливо у дітей з порушенням їх функ-
цій, залишається обов’язковим. Кровообіг у 
кишечнику і паренхіматозних органах також знижу-
ється, як і знижується кровопостачання печінки 
[17,22].

Виявлено зниження кровопостачання до 54% 
в шлунку, 32% у порожній кишці і 44% у товстому 
кишечнику під час проведення лапароскопії у до-
рослих пацієнтів. У щурів мікроциркуляторні по-
рушення в паренхіматозних органах були ще ви-
разнішими, ніж у кишечнику, що пов’язано з 
підвищенням внутрішньочеревного тиску. При 
використанні механічних ретракторів для прове-
дення абдоміноліфтингу таких порушень не було 
[27]. Залишається не зрозумілим, чи може пору-
шення мікроциркуляції викликати клінічно зна-
чущі зміни у дітей молодшого віку.

Також були виконані дослідження впливу підви-
щеного внутрішньочеревного тиску та гіперкапнії 
на церебральну функцію та внутрішньочерепний 
тиск. Було відзначено різними авторами індукуван-
ня гіперкапнії вуглекислим пневмоперитонеумом з 
подальшим збільшенням обсягу церебральної крові 
і швидкості кровотоку в мозку. Проте всі діти мали 
нормальний внутрішньочерепний тиск, і не було 
жодних ознак клінічно значущого підвищення вну-
трішньочерепного тиску під час лапароскопії та піс-
ля. Також лапароскопічна хірургія добре переноси-
лася в декількох серіях досліджень у дітей з 
вентрикулоперитонеальними шунтами [8,17].

Клінічні та експериментальні дослідження під-
твердили думку і про те, що підвищення внутріш-
ньочеревного тиску в рамках лапароскопічних втру-
чань добре переноситься здоровими дітьми та 
немовлятами. Однак у літературі зазначається, що 
отримані дані неповні, а дослідження – несистемні 
та несплановані. Це створює величезне поле для по-
дальших досліджень і пошуку відповідей. Дитячим 
хірургам-лапароскопістам залишається багато за-
вдань, основними з яких є дослідження патофізіо-
логічних наслідків мініінвазивної хірургії та визна-
чення потенційно несприятливого, клінічно 
значущого ефекту, а відтак, визначити межі безпеки, 
передусім для пацієнта-дитини [17].

Підводячи підсумок, слід зазначити, що досі іс-
нують різні точки зору на вибір раціонального ме-
тоду лікування інвагінації кишечника у дитячому 
віці. Немає одностайності щодо показань до консер-
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вативного та оперативного методів лікування. До-
тепер немає чітких даних про рівень безпечного 
тиску на стінку товстої кишки при консервативному 
розправленні. Методи контролю і технологія його 
виконання ще далекі від досконалості.

Саме тому цілком логічно виникає ряд питань 
щодо безпечності використання методу лапаро-
скопії у лікуванні інвагінації кишечника у дітей: як 
впливає підвищення внутрішньочеревного тиску 
на функціонально-морфологічний стан тканин ор-
ганів черевної порожнини та заочеревинного про-
стору; які граничні безпечні цифри підвищення 
внутрішньочеревного тиску для лікування даної 
патології; як корелює тривалість впливу підвище-
ного внутрішньочеревного тиску на функціональ-
но-морфологічний стан тканин органів черевної 
порожнини та заочеревинного простору; які по-
казання для використання лапароскопії у лікуван-
ні даної патології.

Відповіді на поставлені питання можна отри-
мати шляхом вивчення впливу сумарного вну-
трішньокишкового та внутрішньочеревного тис-
ку на морфо-функціональний стан органів 
черевної порожнини та заочеревинного просто-
ру, провівши експериментальне дослідження. За 
даними М.К. Бєляєва (2004), який вивчав питан-
ня зміни внутрішньочеревного тиску внаслідок 
пневмокомпресії при інвагінації кишечнику, ві-
домий кореляційно-математичний зв’язок між 
цими тисками. Знаючи межі допустимого вну-
трішньокишкового тиску при виконанні консер-
вативної дезінвагінації (80–100–120 мм рт. ст.) та 
його вплив на цифри внутрішньочеревного тис-
ку (35–65–75 мм рт. ст.), знаючи максимально до-
пустимі значення тиску пневмоперитонеуму при 
лапароскопії (15 мм рт. ст.), доцільно експери-
ментально змоделювати абдомінальну гіпертен-
зію, враховуючи суму цих тисків у черевній по-
рожнині для оцінки впливу на органи черевної 
порожнини і заочеревинного простору [1,2].

Аналіз літератури та відсутність чітких даних 
щодо можливо негативного впливу підвищеного 
тиску у черевній порожнині на функцію окремих 
органів та систем новонароджених та дітей ранньо-
го віку вказують на необхідність проведення відпо-
відного клініко-експериментального дослідження. 
Результатом такого дослідження має стати встанов-
лення безпечних меж інтраабдомінального тиску 
при використанні методу лапароскопії у поєднанні 
з пневмокомпресією та лапароскопічно асистованої 
дезінвагінації при лікуванні гострої інвагінації ки-
шечника у дітей.
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О.В. Білоконь

Сучасні методи діагностики доброякісних 
та злоякісних новоутворень легень у дітей  

(огляд літератури)
Національний інститут раку, м. Київ, Україна

Розглянуто найпоширеніші методи діагностики новоутворень, що використовуються у педіатричній 
практиці, їх переваги та недоліки, а також можливості застосування новітніх методик. Останніми роками 
в літературі пропонується використання позитронно-емісійної томографії з комп’ютерною томографією 
(ПЕТ-КТ) та бронхоскопії як найбільш актуальних та прогностично достовірних.

Проведено ретроспективний аналіз діагностичних методів, застосованих у пацієнтів дитячого віку, опе-
рованих з приводу пухлин та метастатичного ураження легень, на базі відділення дитячої торакальної хі-
рургії Київської клінічної лікарні №17 та на базі відділення дитячої онкології Національного інституту раку 
(м. Київ) за період з 2000 до 2016 рр., для визначення найбільш часто вживаних методів.

Ключові слова: новоутворення легень, діти, діагностика, лікування.
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-

Key words:

Вступ
У педіатричній практиці первинні новоутворення 

легень є рідкісними і являють собою широкий 
спектр патології від доброякісних до злоякісних. 
Вони дуже відрізняються за гістопатологічним роз-
поділом від новоутворень у дорослих [22]. Так, серед 
різноманітних доброякісних і злоякісних пухлин, 
що виникають у дорослих, частіше спостерігаються 

карциноми, більшість випадків становлять плоско-
клітинні карциноми і аденокарциноми [14]. У дітей 
серед доброякісних пухлин частіше спостерігаються 
запальні міофібробластичні пухлини, хондроматич-
ні гамартоми, міобластоми гранулярних клітин, ле-
йоміоми, бронхіальні хондроми і тератоми, злоякіс-
ні пухлини  – карциноїди, мукоепідермоїдні 
карциноми, плевропульмональні бластоми (ППБ), 
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легеневі бластоми, аденоїдні кістозні карциноми, 
саркоми (такі як фібросаркоми, лейоміосаркоми, 
рабдоміосаркоми). Затримка у діагностиці пухлин 
легень спостерігається у зв’язку з їх рідкістю й не-
специфічними фізіологічними та рентгенологічни-
ми даними. Рентгенологічне обстеження пацієнтів 
з рецидивними або стійкими легеневими симптома-
ми має першорядне значення при діагностиці пух-
лин легенів на ранній стадії [24]. Доброякісні та зло-
якісні пухлини легенів у дітей виявляю випадково 
при звичайній рентгенограмі органів грудної клітки. 
Радіологічні дослідження визначають ураження, які 
диференціюються за допомогою мікроскопічного 
дослідження [9]. Найчастіше діагностуються мета-
статичні ракові захворювання, причому злоякісні 
пухлини легень частіше за доброякісні. Відсоткове 
відношення первинних доброякісних до первинних 
злоякісних та до вторинних злоякісних новоутво-
рень становить 1,4:1:11,6 [10]. Найчастіші первинні 
злоякісні новоутворення легень у дітей – це плевро-
пульмональна бластома та рак. Інші первинні педі-
атричні пухлини легенів включають вроджену пе-
рибронхіальну міофібробластну пухлину та інші 
міофібробластні ураження, саркому, карциному та 
мезотеліому. Метастатичні пухлини легенів віднос-
но поширені у дітей і також включають спектр нео-
плазії, відмінний від дорослого населення.

Зважаючи на ці особливості, вчасне виявлення 
новоутворень у дітей та визначення їх типу (злоякіс-
ні чи доброякісні) є надзвичайно важливим, а мето-
ди діагностики потребують постійного вдоскона-
лення.

Епідеміологія
На сьогодні новоутворення у дітей є значною 

проблемою. Щорічно в Україні фіксують 11–12 ви-
падків на 100 тис. населення дитячого віку (до 18 ро-
ків), що становить близько 1000 онкохворих дітей на 
рік. Первинні пухлини легень рідко зустрічаються у 
дитячому та підлітковому віці. Більшість новоутво-
рень у легенях виявляються проліферативними або 
реактивними ураженнями, такими як бронхогенна 
кіста, гранулематозне запалення чи абсцес, а не пух-
лина [10]. Дослідження показало співвідношення 
1:5:60 первинних пухлин легень до вторинних ново-
утворень та до непухлинних захворювань [8]. По-
відомляється, що первинні пухлини легень станов-
лять лише 0,2% від усіх дитячих злоякісних 
новоутворень [23]. Більшість пухлин у легенях дітей 
є метастазами від нелегеневих злоякісних пухлин і 
становлять приблизно 80% всіх пухлин легень у ді-
тей і понад 95% злоякісних [25].

Водночас онкологічна патологія у дітей має сут-
тєві відмінності від такої у дорослих і значно легше 
піддається лікуванню, особливо при діагностуванні 
на ранніх етапах. Відповідно, вчасне виявлення за-
хворювання за рахунок удосконалення методів діа-
гностики могло б запобігти розвитку захворювання 
та значно підвищити рівень виживаності хворих.

Методи діагностики новоутворень 
 легень у дітей

Обстеження онкологічного хворого передбачає, 
передусім, максимальну візуалізацію первинної пух-
лини та встановлення стадії захворювання [3]. Важ-
ливе значення мають додаткові методи, які дають 
інформацію щодо розмірів (розповсюдження) пер-
винної пухлини, залучення реґіонарних лімфатичних 
вузлів, наявності віддалених метастазів. Такими ме-
тодами є променеві та ендоскопічні: рентгенологічні 
дослідження в спеціальних проекціях, рентгенівська 
томографія, комп’ютерна та магніторезонансна томо-
графія, ангіографія, УЗД, сцинтиграфія, ендоскопія. 
Останнім часом з’явилися методи додаткової візуалі-
зації пухлин за допомогою оптичних приладів (на-
приклад, кольпоскопія) або збільшення зображення 
пухлини за допомогою комп’ютерного обладнання 
(наприклад, комп’ютерна дерматоскопія). До спеці-
альних відносять методи морфологічної (гістологіч-
ний, імуногістохімічний, молекулярно-генетичний) 
та цитологічної верифікації матеріалу, отриманого за 
допомогою біопсії пухлини.

Наведені методи є широко застосовуваними, з 
певним переважання діагностичної цінності тих чи 
інших, залежно від виду новоутворення.

Рентгенологічне дослідження має провідне значен-
ня в діагностиці й диференціальній діагностиці ку-
лястих утворень у легенях дітей. Воно включає рент-
генографію в прямій і бічній проекціях, лінійну 
томографію, комп’ютерну томографію, що дозволяє 
в більшості випадків визначити структуру патологіч-
ного тіньового утворення, а також його часткову й 
сегментарну приналежність. Незважаючи на високу 
інформативність рентгенологічного методу діагнос-
тики кулястих утворень легень у дітей, у частини 
(10–30%) з них неможливо визначити нозологічну 
приналежність тінеутворень. Окрім того, що рентге-
нологічні картини дуже подібні, слід зазначити, що 
практично немає патогномонічних симптомів, на під-
ставі яких можна було б провести диференціальну 
діагностику між тіньовими утвореннями легенів різ-
ного ґенезу [3,4].

Виявлення стійкої гомогенної тіні або стійкого ате-
лектазу часто вимагає додаткового дослідження ста-
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ну легень, бронхів, а за необхідності й аспіраційної 
біопсії. У таких випадках може бути застосований 
метод радіонуклідної діагностики – візуалізації орга-
нів і систем за допомогою введення пацієнтові спеці-
альних діагностичних радіофармацевтичних препа-
ратів (РФП), мічених радіонуклідами. Радіонуклідна 
діагностика є двох типів: in vitro (у пробірці) та in vivo 
(у тілі). Діагностика in vitro проводиться без введення 
радіонуклідних препаратів в організм пацієнта. У ді-
агностичних цілях здійснюється біопсія тканин пато-
логічного осередку. Зразки тканин поміщаються в 
пробірку, де і проходить взаємодія з радіоактивними 
ізотопами (радіоімунний аналіз).

При діагностиці in vivo РФП шляхом ін’єкції вво-
дяться безпосередньо всередину організму людини, 
після чого вимірювальні прилади (гамма-камери, 
ОФЕКТ, ПЕТ-томографи) фіксують випромінюван-
ня. У практиці провідних світових дослідницьких 
центрів застосовуються наступні основні методи 
радіонуклідної діагностики.

Позитронно-емісійна томографія/комп’ютерна 
томографія (ПЕТ/КТ) – ПЕТ, поєднана з КТ. Визна-
чення ступеня поширеності злоякісного процесу 
потребує застосування широкого спектра діагнос-
тичних методів дослідження для виявлення локалі-
зації первинної пухлини та її метастазів. На даний 
час методи візуалізації, а саме комп’ютерна (КТ) та 
магнітно-резонансна томографія (МРТ) є виключно 
анатомічними і недостатньо інформативними мето-
дами діагностики легень порівняно з ПЕТ, яка дає 
можливість скласти уявлення про функціональний 
стан тканини на рівні клітинного метаболізму (ме-
таболічна активність) і таким чином визначити ха-
рактер патологічного процесу (запальний, злоякіс-
ний, доброякісний). Крім того, точність МРТ і 
КТ-діагностики не перевищує 50–70%, в той час як 
ПЕТ має точність до 80–95% [2]. Слід зазначити, що 
при КТ-дослідженні не завжди можливо встановити 
наявність рецидиву або метастазів, а при проведен-
ні контрольних обстежень у хворих, які отримують 
хіміотерапію (ХТ), метаболічна активність пухлин-
них вогнищ не визначається. Діагностична цінність 
ПЕТ-КТ-діагностики також полягає у можливості 
виявлення окультних пухлинних новоутворень за 
повної відсутності клінічних ознак. Дослідження 
включає два етапи: КТ-етап, що дозволяє отримати 
дані про анатомічні структури та локалізацію пато-
логічного процесу, та власне ПЕТ-етап, що показує 
метаболічну активність клітин. В онкології даний 
метод використовується для знаходження первин-
них вогнищ, визначення наявності метастазів, мо-
ніторингу та оцінки ефективності лікування [2].

Таким чином, ПЕТ – це метод візуалізації в ядер-
ній медицині, який дозволяє отримати 3D-зобра-
ження біохімічних процесів, що відбуваються в 
тканинах організму людини. Метод ґрунтується на 
реєстрації пари гамма-квантів, які виникають при 
анігіляції позитронів. У свою чергу, позитрони ви-
никають при позитронному бета-розпаді радіону-
кліда, що входить до складу РФП, який застосову-
ється при проведенні ПЕТ-КТ [1,6]. Враховуючи 
обмеженість ПЕТ-дослідження в точності анато-
мічної локалізації, сучасні сканери ПЕТ поєднують 
з КТ для корекції ПЕТ-зображень та з метою вста-
новлення анатомічних орієнтирів (у стандартних 
ПЕТ-КТ-протоколах використовують low-dose КТ) 
[5]. Для ПЕТ-діагностики використовують РФП, 
складовою яких є короткоживучі та ультракорот-
коживучі радіонукліди: 11С (T½=20,4 хв), 13N 
(T½=9,96 хв), 15O (T½=2,03 хв), 18F (T½=109,8 хв), 
82Rb (T½=75 c), 68Ga (T½=68,3 хв) [12]. ПЕТ-КТ-
сканування із застосуванням 18-фтордезоксиглю-
кози (18F-ФДГ), що вводиться внутрішньовенно у 
якості РФП, застосовується при злоякісних ново-
утвореннях різних локалізацій [16].

ПЕТ-КТ є невід’ємною складовою діагностики не-
дрібноклітинного раку легені, особливо при вста-
новленій стадії, що може вплинути на корекцію пла-
ну лікування [1]. Маючи високу чутливість (83%) та 
специфічність (92%) у виявленні раку легені порів-
няно з КТ (52 і 78% відповідно), ПЕТ-КТ нечасто ви-
користовується для початкової діагностики [7,17]. 
Використання даного методу дослідження у перед-
операційний період може суттєво допомогти у ви-
значенні поширеності процесу та запобігти експло-
ративній торакотомії. Методу ПET-КТ, незважаючи 
на дуже високу чутливість (95%), властива менша 
специфічність (81%). Також ПЕТ-КТ є помилково 
позитивним при гранулематозному захворюванні 
та допускає похибку за розміром.

Проведення бронхоскопічного дослідження ре-
комендується усім хворим для виявлення як цен-
тральних, так і периферичних уражень легень [13]. 
З погляду принципів діагностики, бронхоскопія 
відіграє подвійну роль в обстеженні хворих з підо-
зрою на пухлини бронхів чи легень: морфологічна 
верифікація діагнозу й визначення місцевого поши-
рення пухлини. Ретельна ендоскопічна оцінка також 
має фундаментальне значення для визначення до-
цільності хірургічного втручання і для планування 
найкращого хірургічного лікування [13].

Використання гнучкої бронхоскопії і бронхоаль-
веолярного лаважу (BAL) у дослідженні педіатрич-
них пацієнтів з аномаліями дихальних шляхів та 
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новоутвореннями легень і бронхів є незамінним 
методом у багатьох країнах [20]. Бронхоскопія до-
зволяє здійснювати пряму візуалізацію трахеї і 
бронхів за допомогою жорсткої відкритої трубчастої 
бронхоскопії або гнучкої волоконної сфери [11]. Де-
тальна оцінка дихальних шляхів з бронхоскопією 
дає переваги перед іншими діагностичними засо-
бами та дозволяє проводити такі інтервенційні про-
цедури, як біопсія уражень, видалення сторонніх 
тіл, дилатації стенозу та отримання зразків для ци-
тологічного і мікробіологічного аналізу. Бронхоско-
пія може виконуватися жорсткими або гнучкими 
інструментами (фібробронхоскопія, ФБС) залежно 
від потреб пацієнтів і дає можливість взяти матеріал 
на мікробіологічне і цитологічне дослідження 
(бронхіальні і бронхіально-альвеолярні промивні 
води, браш-біопсія, трансбронхіальна голкова біо-
псія лімфатичних вузлів (найкраще під контролем 
внутрішньобронхіального УЗД) та гістологічне до-
слідження (біопсія стінки бронха, трансбронхіальна 
біопсія легені).

Дитячі дихальні шляхи помітно відрізняються 
від дорослих. Вони менші за розміром; гортань і 
трахеальная частка більші, ніж у дорослих, а над-
гортанник є вужчим та розташований далі [15]. 
Тому тип бронхоскопії слід обирати не тільки за 
показаннями, а й враховуючи процедуру конкрет-
них видів бронхоскопії. Фібробронхоскопія дозво-
ляє отримати анатомічну та динамічну інформацію 
про дихальні шляхи та дає можливість відбору рі-
дини та тканин з дистальних дихальних шляхів для 
цитологічних та мікробіологічних досліджень [21]. 
Здійснюється при легкій седації або загальній анес-
тезії. Під час процедури пацієнт може спонтанно 
дихати при невеликій трубці і за деяких обставин 
може знадобитися вентиляція з позитивним тис-
ком. Вентиляцію можна також здійснювати через 
ларингеальну маску, носоглоткову або ендотрахе-
альну трубку [6,19]. Дитячий гнучкий бронхоскоп 

має розмір від 1,8 до 4,9 мм з каналами всмоктуван-
ня. Біопсійні щипці та цитологічні щітки також до-
ступні для бронхоскопів розміром 3,5 мм і більше 
[18,26]. Бронхоскоп розміром 3,5 мм можна вико-
ристовувати для новонароджених, дітей і дорослих. 
Він також має всмоктуючі порти для BAL, але вони 
мають обмежену роль у видаленні чужорідного 
тіла. Тільки невеликі поверхневі тканини можуть 
бути відібрані з бронхоскопами 3,5 мм. Бронхоскоп 
розміром 4,7 мм можна використовувати у дітей 
старше 6 років. Ускладненнями бронхо скопії мо-
жуть бути гіпоксемія, пневмоторакс, кровотеча з 
дихальних шляхів, спазм бронхів, травма носоглот-
ки, гортані, трахеї і бронхів, які сьогодні зустріча-
ються рідко.

У рамках даного огляду нами було проведено ре-
троспективне дослідження історій хвороб 258 паці-
єнтів дитячого віку, оперованих з приводу пухлин 
та метастатичного ураження легень, на базі відді-
лення дитячої торакальної хірургії Київської клініч-
ної лікарні №17 та на базі відділення дитячої онко-
логії Національного інституту раку (м. Київ) за 
період з 2000 до 2016 рр. Метою було визначити, які 
ж саме методи найчастіше використовуються в су-
часній вітчизняній онкології для діагностики пух-
линних уражень легень. Вік хворих коливався від 
2 до 18 років (9,5±3,4), гендерний розподіл представ-
лений як 1:1.

Методи обстеження хворих з пухлинами бронхів 
і легень залежали від стадії хвороби і загального 
стану дітей. Як видно з таблиці, усім пацієнтам 
проводили загальноклінічне дослідження та 
застосовували рентгенологічне обстеження, 
включаючи рентгенографію, рентгеноскопію у дітей 
старшого віку, КТ. Для уточнення морфології пух-
лини всім пацієнтам проводили біопсію з наступ-
ним гістологічним дослідженням. Основними мето-
дами дослідження для постановки діагнозу були КТ 
(МСКТ чи ВРКТ) – 72% пацієнтів та бронхоскопія 
(67,4%), що дозволяє встановити локалізацію осно-
ви пухлини, її діаметр, рухливість і вид. Також метод 
МСКТ (бронхографія) дає можливість уточнити 
локалізацію і розміри пухлини, ступінь обтурації 
просвіту бронха та ускладнення. Щодо таких 
методів, як МРТ, УЗД та торакоскопія, то вони 
застосовувались у незначної кількості пацієнтів 
(7 та по 2,3% відповідно). ПЕТ-КТ було проведено 
48 (18,6%) пацієнтам, при цьому у 18 дітей саме 
завдяки цьому методу було виявлено метастази та 
пухлини. Пояснити незначну кількість обстежених 
цим методом дітей можна високою вартістю методу 
та, поки що, недостатньою поширеністю.

Таблиця
Методи діагностики пухлинних утворень легень у дітей

n
100

100
100
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Висновки
1. Проблема діагностування новоутворень ле-

гень у дітей залишається актуальною, незважаючи 
на постійний розвиток нових методик виявлення 
захворювання.

2. Ендоскопічні дослідження, зокрема бронхос-
копія, відіграють центральну роль у діагностиці і по-
чатковому лікуванні новоутворень.

3. Серед ретроспективно досліджених дітей 
основними методами для постановки діагнозу були 
КТ (72%) та бронхоскопія (67,4%), що дозволило 
встановити локалізацію основи пухлини, її діаметр, 
рухливість і вид.

4. Позитронно-емісійну томографію/комп’ю-
терну томографію було проведено 48 (18,6%) паці-
єнтам (18,6%), при цьому у 18 дітей саме завдяки 
цьому методу було виявлено метастази.
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Аденома малого дуоденального сосочка:  
клінічне спостереження

Житомирська обласна клінічна лікарня імені О.Ф. Гербачевського, Україна

У статті показано сучасний стан проблеми діагностики та лікування аденом малого дуоденального со-
сочка. Наведено власне клінічне спостереження.

Ключові слова: аденома малого дуоденального сосочка, ендоскопічна папілектомія.

Key words:

Ендоскопічні втручання при патології гепатобілі-
арної зони здебільшого асоціюються з патологією 
великого дуоденального сосочка, неоплазії якого 
становлять близько 5% у структурі гастроінтести-
нальних пухлин. Пухлинні неоплазії малого дуоде-
нального сосочка є вкрай рідкісною патологією. 
Внаслідок зростання кількості ендоскопічних об-
стежень та оперативних ендоскопічних втручань 
збільшилось число спостережень новоутворень ма-
лого дуоденального сосочка, однак усі ці випадки 
спорадичні. До основних типів пухлин малого дуо-
денального сосочка відносять нейроендокринні 
пухлини (карциноїд, соматостатинома), аденоми та 
аденокарциноми (останніх описано лише 7 випадків 
у світовій літературі) [1]. Описані клінічні випадки 
панкреатичної гетеротопії у ділянку малого дуоде-
нального сосочка, яка може досягати показника 14% 
на автопсіях парагангліом [2,3].

У ряді випадків аденоми та інші пухлини мало-
го дуоденального сосочка асоційовані з так зва-
ною «роз’єднаною підшлунковою залозою» 
(pancreas divisum), що з точки зору ембріології 
обумовлено відсутністю злиття вентральної та 

дор зальної частини, у результаті чого її дренуван-
ня здійснює додатковий панкреатичний протік. 
Більшість хворих з виявленими доброякісним но-
воутвореннями, що описані в літературі, підляга-
ли лапаротомним варіантам оперативних втру-
чань.  Пр оте  з  р озвитком ендо скопічних 
технологій мініінвазивні методики стали більш 
безпечними та ефективними, тому показання до 
ендоскопічної папілектомії значно розширились. 
На сучасному етапі саме ендоскопічна папілекто-
мія розглядається як пряма альтернатива хірур-
гічному втручанню при аденоматозних поліпах.

В опрацьованій літературі знайдені лише декілька 
випадків ендоскопічних резекцій аденом малого 
дуо денального сосочка [5,6]. Існують цікаві повідом-
лення, що наявність аденом гепатобіліарної зони 
(ділянка великого та малого дуоденального сосочка) 
у 80% випадків асоціюється із сімейним аденоматоз-
ним поліпозом, при цьому ризик малігнізації адено-
матозних поліпів зростає у 100 разів порівняно із 
загальною популяцією [4], що має схиляти клініцис-
та до поглибленого вивчення коморбідності у таких 
хворих. Саме тому первинна папілектомія на сучас-



Клінічний випадок

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

ному етапі розглядається як стандарт лікування та 
використовується в більшості ендоскопічних цен-
трів світу.

Ускладнення, асоційовані з ендоскопічним резек-
ціями, є типовими, як і при втручаннях на великому 
дуоденальному сосочку та ампулі Фатера. До них від-
носять: гострий панкреатит, кровотечу, перфорацію.

Наводимо власне клінічне спостереження.
Хворий Ю., 1967 р. н., перебував на стаціонарно-

му лікуванні у відділенні хірургії Житомирської об-
ласної клінічної лікарні імені О.Ф. Гербачевського з 
19.09.2018 по 21.09.2018 р. з діагнозом: «Хронічний 
фіброзно-дегенеративний панкреатит». З анамнезу 
захворювання – хворіє давно, періодично турбує 
нудота та біль в епігастрії. Неодноразово оперова-
ний з приводу ускладнень хронічного панкреатиту: 
02.08.2011 р. – лапаротомія, цистодуоденостомія. 
31.07.2014 р. – лапаротомія, санація, дренування 

інфікованої парапанкреатичної псевдокісти, сана-
ція та дренування черевної порожнини з приводу 
абсцедуючої парапанкреатичної псевдокісти, пер-
форації псевдокісти розлитого гнійного перитоніту. 
За даними анамнезу при плановому ендоскопічно-
му обстеженні виявлено аденоматозне розростання 
в ділянці малого дуоденального сосочка, підозра на 
Са малого дуоденального сосочка (рис. 1, 2), вико-
нано біопсію із слизової малого дуоденального 
 сосочка.

Результат патологогістологічного дослідження 
№ 7231-33 слизова Фатерового соска) Висновок: 
«Тканини великого дуоденального соска з вогнища-
ми важкої дисплазії у фрагментах аденоматозного 
поліпа» (рис. 4). Хворому рекомендовано ендоско-
пічне видалення аденоми в плановому порядку.

Об’єктивно: загальний стан хворого задовільний. 
Хворий нормальної тілобудови, ІМТ – 20, у свідо-

-

-
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мості. Шкіра, видимі слизові блідо-рожеві, язик во-
логий, обкладений білим нальотом. Температура 
тіла 36,4 °С. Тони серця помірної гучності, ритмічні, 
АТ 110/70 мм рт. ст., пульс 78/хв, задовільного 
напов нення і напруження. У легенях везикулярне 
дихання. ЧДР 18/хв. Периферичні лімфовузли не 
пальпуються. Живіт м’який, безболісний. Печінка 
виступає на 1 см з-під краю реберної дуги. Печінко-
ва тупість збережена. Кишечник не здутий, перис-
тальтика активна. Симптоми подразнення очереви-
ни негативні. Симптом Пастернацького негативний 
з обох боків. Периферичні набряки відсутні.

Лабораторні показники під час госпіталізації. За-
гальний аналіз крові: гемоглобін – 139 г/л, еритро-
цити – 4,62 т/ л, КП – 0,9, тромбоцити – 182 г/л, лей-
коцити – 9,7 г/л, П – 7%, сегментоядерні – 62%, 
еозинофіли – 1%; лімфоцити – 27%, моноцити – 3%, 
ШОЕ – 2 мм/ год. Загальний аналіз сечі: питома 
вага – 1,022, білок – не виявлено, глюкоза – не ви-
явлено, реакція – слабо кисла 6,0, лейкоцити – 2–4 
у п/з, епітелій пл. – 2–4 у п/з. Глікемічний профіль: 
4,4 ммоль/л, 5,3 ммоль/л, 6,4 ммоль/л, 5,3 ммоль/л. 
Біохімічний аналіз крові:  заг.  білірубін  – 
12,4 мкмоль/л, прямий – 3,2 мкмоль/л, непрямий – 
9,2 мкмоль/л; АлАТ – 14 О/л; АсАТ – 17 О/л; амілаза 
крові  – 20  од/л, заг. білок  – 69  г/л, сечовина  – 
5,8 ммоль д. креатинін 80 мкмоль/л.

УЗД органів черевної порожнини від 19.09.2018: 
УЗ-ознаки дилатації жовчного міхура. Хронічний 
панкреатит.

Дослідження виконані відповідно до принципів 
Гельсінської Декларації. Протокол дослідження 
ухвалений Локальним етичним комітетом установи. 
На проведення досліджень було отримано поінфор-
мовану згоду хворого.

20.09.2018 р. Операція: ендоскопічне видалення 
малого дуоденального сосочка. Післяопераційний 
період без ускладнень (рис. 4).

Хворого виписано зі стаціонару у задовільному 
стані на другу добу. Рекомендовано повторну дуоде-
носкопію через 6 місяців.

Результат ПГД ідентичний біопсійному зразку.

Висновки
1. Неоплазії малого дуоденального сосочка є 

надзвичайно рідкісною патологією, яка здебільшого 
асоційована з порушенням ембріогенезу підшлун-
кової залози.

2. Виявлення аденоматозних неоплазій диктує 
необхідність папілектомії, оскільки аденоми даної 
локалізації мають розглядатись з точки зору облігат-
ного передраку.

3. Ендоскопічний варіант втручання є пріоритетним.
Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів.
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А.Ф. Левицький, Д.В. Головатюк, О.В. Карабенюк, В.М. Вітязь

Діагностика та лікування дисплазії кульшового 
суглоба та вродженого звиху стегна у дітей

Національний медичний універсітет імені О.О. Богомольця, Київ, Україна

Дисплазія кульшового суглоба та вроджений звих стегна обумовлені внутрішньоутробним порушенням 
розвитку плода та залежать від багатьох ендогенних та екзогенних чинників, таких як спадковість, стать, 
вплив жіночіх статевих гормонів, а також вплив гормону релаксину. На процес формування кульшових 
суглобів впливають і механічні фактори, що обмежують рухи плода та перешкоджають його нормальному 
розташуванню у порожнині матки (тазова, ніжна або поперечна передлога, багатоплідна вагітність, ано-
малії та захворювання матки (дворога матка, сідлоподібна матка, пухлини матки)), деформації кісток тазу 
різного генезу, маловоддя та багатоводдя. Окремою патологією виділяють тератогенний звих стегна. 

При клінічному обстеженні визначаються наступні клінічні симптоми, що притаманні дисплазії куль-
шового суглоба та вродженого звиху стегна: симптом Іоахімсталя, Маркса–Ортолані, Барлоу, Пельтесона, 
Дюпіетрена, Дюшена–Тределенбурга, асиметрія шкірних складок, вкорочення кінцівки на боці ураження. 

Діагноз повинен бути підтверджений результатами сонографії (у віці до 5 міс.) або рентегенографії (у віці 
старше 5 міс.). Максимально ранній початок лікування забзпечує ефективність консервативного лікуван-
ня. Консервативне лікування включає ЛФК, масаж, застосування різних відвідних пристроїв (профілак-
тичні штанці, стремена Павліка, шина Кошлі, подушка Фрейки, апарат за типом Гневковського), витяжіня 
«over head», закрите вправлення звиху стегна під наркозом. 

Показаннями до оперативного лікування вродженого звиху стегна є: відсутність можливості закритого 
вправлення звиху стегна (високий звих, значний ступінь антеторсії та вальгусної деформації шийки стегна, 
значний ступінь недорозвинення вертлюгової западини; релюксація після закритого вправлення звиху 
стегна; діагностування вродженого звиху у віці старше двох років. Застосовують наступні типи оператив-
них втручань: відкрите вправлення звиху стегна; відкрите вправлення звиху стегна з пластикою вертлюго-
вої западини (операції за Солтером, Пембертоном, Хіарі, подвійна остеотомія кісток таза, потрійна остео-
томія кісток таза) та реконструкцією проксимального відділу стегна; паліативні операції. 

Пацієнт з дисплазією кульшових суглобів та вродженим звихом стегна спостерігається ортопедом до за-
вершення періоду росту.

Ключові слова: кульшовий суглоб, дисплазія, вроджений звих стегна, діти.
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Дисплазія кульшових суглобів – вроджене пору-
шення розвитку всіх його елементів: вертлюгової 
западини, проксимального відділу стегнової кістки, 
прилеглих м’язів, сумково-зв’язкового апарату. За 
даним статистики (2004), дисплазія кульшового су-
глоба та вроджений звих стегна зустрічаються з час-
тотою від 50 до 200 випадків на 1000 новонародже-
них [3]. Співвідношення хлопчиків та дівчаток у віці 
до року становить від 1:6 до 1:3 [1]. Вказані захворю-
вання є важливою соціальною проблемою, оскільки 
є чинником майже 60% дегенеративно-дистрофіч-
них уражень кульшових суглобів [1].

Етіологія та патогенез
Виникнення дисплазії кульшового суглоба обумов-

лено внутрішньоутробним порушенням розвитку 
плода та залежить від багатьох ендогенних та екзоген-
них чинників. Одним з ендогенних чинників є фактор 
спадковості, що реалізується за домінантним типом.

У розвитку вродженого звиху стегна важливу роль 
відіграє розслаблення капсули суглоба та зв’язок 
кульшового суглоба, що може бути обумовлене і кон-
ституціонально. Підвищений рівень естрогенів 
(естрон, естрадіол 17 бета) – гормонів, що вибірково 
підвищують еластичність сполучнотканинних еле-
ментів організму, виявлено у новонароджених, у яких 
визначається позитивний симптом «ляскоту». Слаб-
кість капсули кульшового суглоба може бути також 

спровокована дією гормона релаксина, що потрапляє 
разом із кров’ю матері [1,4,8,9].

На процес формування кульшових суглобів впли-
вають і механічні фактори, що обмежують рухи пло-
да та перешкоджають його нормальному розташу-
ванню у порожнині матки. При тазовій та ножній 
передлозі визначається більш висока частота дис-
плазії кульшового суглоба та вродженого звиху стег-
на (до 30%). Також можуть перешкоджати головній 
передлозі (оптимальній для процесу внутрішньоу-
тробного формування кульшових суглобів) такі 
фактори, як аномалія розвитку матки (дворога мат-
ка) або пухлини матки (міома), деформації кісток 
таза різного ґенезу, маловоддя, багатоводдя, багато-
плідна вагітність (рис. 1–3) [1,4,8,9].

Порушення формування кульшового суглоба час-
то поєднується із загальним недорозвиненням ди-
тини. У недоношених дітей дисплазія кульшових 
суглобів визначається у 10 разів частіше.

Врождена неповноцінність суглоба, що сформо-
вана внутрішньоутробно, може призвести до звиху 
або підзвиху стегна в постнатальному періоді. Слід 
зазначити, що в перші дні після народження дитини 
основними змінами є недорозвинення верхнього 
краю вертлюгової западини, що формується лімбу-
сом. Його нахил стає більш пологим, що обумовлює 
порушення центрації голівки стегна у западині. За 
умов відсутності лікування з перших днів життя ди-
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тини, а особливо при намаганні ходити, недорозви-
нений дах вертлюгової западини та всі елементи 
кульшового суглоба не в змозі витримати наванта-
ження, внаслідок чого голівка стегна, зміщуючись 
догори, тисне на дах та ускладнює його окостеніння. 
Суглобова капсула розтягується в результаті змі-
щення голівки стегнової кістки догори та назад. По-
рожнина суглоба може бути поділена на три частини 
та нагадує за формою пісочний годинник. У верхній 
частині суглоба знаходиться голівка, а у нижній – 
пуста вертлюгова западина. Між ними знаходиться 
вузький перешийок, який унеможливлює перемі-
щення голівки стегна до западини [1,4,8,9].

Класифікація
У практичній діяльності найбільш зручною є на-

ступна класифікація, в основу якої покладено кліні-
ко-анатомічну характеристику порушення розвитку 
кульшового суглоба [4]:

1. Предзвих стегна – клінічно, сонографічно та 
рентгенологічно визначається порушення форму-
вання кульшового суглоба, але без порушення вза-
ємовідносин між суглобовими поверхнями.

2. Підзвих стегна – незначне зміщення голівки 
внаслідок вальгусної деформації шийки та антетор-
сії. Голівка не виходить за межі лімбусу. Виділяють 
первинний та вторинний підзвих (зберігається після 
вправлення голівки стегна).

3. Звих стегна – голівка стегна розташована поза за-
падиною. Залежно від напрямку зміщення виділяють:

• боковий або передньо-боковий звих;
• надацетабулярний звих;
• здухвинний звих.

Тератогенні вроджені звихи стегна (звихи, що 
сформовані на внутрішньоутробному етапі розви-
тку) виділені в окрему групу. Такі звихи зазвичай 
сполучаються з іншими вадами розвитку опор но-
рухового апарату та інших органів і систем організ-
му. Зауважимо, що в більшості випадків консерва-
тивне лікування тератогенних звихів неефективне.

Методика клінічного обстеження
Анамнез
1. При зборі анамнезу звертають увагу на наяв-

ність серед родичів дитини (передусім батьків, рід-
них сестер та братів) тих, хто страждає на дисплазію 
кульшових суглобів, вроджений звих стегна та де-
формівний артроз кульшового суглоба.

2. Яка вагітність за рахунком (за даним статисти-
ки, вірогідність розвитку дисплазії кульшового су-
глоба вище при першій вагітності, оскільки здат-
ність стінки матки до розтягування є меншою).

3. Наявність аномалій розвитку матки та кісток 
таза у матері дитини.

4. Перебіг вагітності та пологів:
• тазова, коса та поперечна передлога плода,
• багатоплідна вагітність,
• маловоддя або багатоводдя,
• загроза переривання вагітності, токсикоз,
• інфекційні захворювання під час вагітності,
• проживання під час вагітності в екологічно не-

задовільних умовах.
• патологічний перебіг пологів, кесарів розтин.
5. Наявність супутньої патології у матері:
• аномалії розвитку кістково-м’язової системи 

(вроджена клишоногість, вроджена пласко-
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вальгусна стопа, м’язова або кісткова криво-
шия, сколіоз, вроджений несправжній суглоб 
великої гомілкової кістки);

• аномалії розвитку серцево-судинної системи;
• наявність гемангіом;
• неврологічна патологія.
Клінічне обстеження
При обстеженні дітей першого року з метою ви-

явлення дисплазії кульшового суглоба слід звернути 
увагу на наявність наступних симптомів:

1. Асиметричне розташування шкірних складок 
(пахвинних та сідничних).

2. Патологічне положення нижньої кінцівки.
3. Обмеження відведення (симптом Іоахімсталя).
4. Симптом Маркса–Ортолані.
5. Симптом Барлоу.
6. Симптом Дюшена–Тределенбурга.
7. Симптом Дюпюітрена.
8. Вкорочення нижньої кінцівки.
Головними симптомами є симптоми нестійкості 

та обмеження пасивного відведення. Необхідно на-
магатись визначити кожен з вказаних симтомів, осо-
бливо у дітей з групи ризику.

Слід звернути увагу на форму, положення, роз-
міри нижніх кінцівок; кількість, глибину та симе-
трію шкірних складок у ділянці стегон та сідниць. 
На боці дисплазії або вродженого звиху стегна ви-
значається збільшення їх кількості. Асиметрія шкір-
них складок доволі часто зустрічається у здорових 
дітей – приблизно у 30–40% випадків. Проте слід 
зазначити, що асиметрія шкірних складок може 
бути відсутня при двосторонній дисплазії, у недо-
ношених дітей та дітей з дефіцитом маси тіла. Аси-
метрія шкірних складок не є патогномонічним 
симптомом, проте наявність цієї ознаки, особливо 
у поєднанні з іншими клінічними проявами диспла-
зії кульшових суглобів, повинна спонукати лікаря-
ортопеда провести ретельне клінко-інструменталь-
не дослідження.

Одним з ранніх симптомів дисплазії кульшового 
суглоба та вродженого звиху стегна є обмеження 
відведення стегон. Обмеження відведення визнача-

ють наступним чином: дитину вкладають на спину, 
ноги згинають в кульшових суглобах до прямого 
кута, а потім відводять (рис. 4). У дітей перших днів 
життя відведення становить 85-90°. Якщо відведен-
ня становить менше ніж 75°, то така дитина повинна 
бути оглянута ортопедом для підтвердження або за-
перечення діагнозу дисплазії кульшового суглоба. 
По мірі росту дитини на об’єм відведення впливає 
фізіологічно зростаючий тонус м’язів, що приводять 
стегно. Кут відведення в 60° є гранню між нормою та 
патологією, що дозволяє запідозрити дисплазію 
кульшових суглобів. Обмеження відведення є одним 
з провідних симптомів, проте може бути зумовлено 
фізіологічним гіпертонусом, варусною деформацією 
шийки стегна та іншими захворюваннями.

Слід зауважити, що у 3–15% новонароджених зу-
стрічаються безсимптомні(«німі») форми дисплазії 
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кульшових суглобів, за яких навіть досвідчений ор-
топед не зможе вчасно діагностувати цю патологію. 
При розслабленні сумково-зв’язкового апарату без-
симптомні випадки дисплазії кульшового суглоба 
та вродженого звиху стегна зустрічаються частіше. 
Провідна роль у встановленні правильного діагнозу 
в таких випадках належить ультразвуковому та 
рентгенологічному дослідженню.

Симптом Ортолані (клацання, вправлення та зви-
ху, зісковзування) є провідним для встановлення діа-
гнозу вродженого звиху стегна. Для його виявлення 
дитину кладуть на спину, кінцівки згинають до пря-
мого кута в кульшових та колінних суглобах. Руки 
дослідника обхоплюють ділянку колінних суглобів – 
перші пальці розташовані на внутрішній поверхні 
стегна, а вказівні та середні – у ділянці великого верт-
люга. Інші пальці – вздовж зовнішньої поверхні стег-
на. Виконуючи відведення стегон, лікар злегка тягне 
їх вздовж вісі стегна, а потім приводить та штовхає їх 
дозаду. Пальці дослідника відчувають характерний 
поштовх двічі: при входженні голівки стегна до верт-
люгової западини при відведенні (рис. 5а) та при зви-
ху – у положенні приведення (рис. 5б). Симптом «кла-
цання» пояснюється, з одного боку, підвищеною 
розтяжністю капсули кульшового суглоба, а з іншого 
боку – недорозвиненням заднього краю вертлюгової 
западини. Симптом клацання зазвичай проявляється 
до 10–14 доби життя, а потім стає нечітким та зникає.

Симптом Барлоу. Суть симптому полягає в тому, 

що при приведенні ніжок відбувається звих голівки 
стегна з вертлюгової западини, що супроводжується 
клацанням. Ніжки дитини згинаються в колінних та 
кульшових суглобах під прямим кутом, а потім при-
водяться до середньої лінії. Симптом Барлоу вважа-
ється позитивним при відчутті характерного кла-
цання при тиску вздовж вісі стегна – відбувається 
звих голівки стегна (рис. 6 а,б).

Симптом Пельтесона. Змінена біомеханіка м’язів 
стегна, а саме сідничних м’язів у більшому ступені, 
призводить до порушення їх функцій, гіпотрофії та 
зміни конфігурації. Виявити цю ознаку можливо при 
згинанні нижніх кінцівок у кульшових суглобах – на 
стороні ураження конфігурація великого сідничного 
м’яза з трапецеподібної трансформується в трикутну 
(за рахунок гіпотрофії). Найбільше цей симптом ви-
ражений, якщо наявний звих стегна з одного боку.

Симптом Дюшена–Тределенбурга. Визначається у 
дітей більш старшого віку. При навантаженні на хво-
ру кінцівку, за умов зігнутої у кульшовому та колін-
ному суглобі протилежної кінцівки, визначається 
опущення сідниці з боку зігнутої кінцівки (рис. 7).

Симптом Дюпюитрена. При натисканні на діль-
ницю п’яти визначається рухливість ноги за віссю її 
зсуву догори.

Вкорочення кінцівки на боці звиху (рис. 8). Зустрі-
чається рідко і лише при високих звихах стегна. Ви-
являють вкорочення кінцівки наступним чином: 
ніжки дитини згинають під прямим кутом у колін-

-

 
-



Лекції

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

них та кульшових суглобах і визначають висоту сто-
яння колінних суглобів. Цей симптом наявний при 
односторонньому звиху стегна.

Іноді можна виявити неправильне положення кін-
цівки при вродженому звиху стегна, що найчастіше 
проявляється зовнішньою ротацією кінцівки. Інколи 
цей симптом визначають батьки під час сну дитини.

По мірі зростання дитини всі симптоми стають ви-
разнішими. Коли дитина починає ходити, за наявнос-
ті звиху стегна з одного боку з’являється накульгуван-
ня, а при двосторонньому ураженні – «качина хода».

Визначається розташування великого вертлюга 
вище лінії Розера–Нелатона, що з’єднує сідничний 
бугор та передню здухвинну ость.

Методика ультразвукового дослідження 
кульшових суглобів

Застосування сонографії надає можливості візу-
алізувати м’якотканинні елементи кульшового су-
глоба – неосифіковану голівку стегнової кістки, 
Y-подібний хрящ, хрящову губу, капсулу кульшово-
го суглоба, оточуючі м’язи; визначити співвідно-
шення суглобових поверхонь. Фундаментальні 
основи методики ультразвукового дослідження 
кульшових суглобів та інтерпретації результатів 
були сформульовані австрійським дитячим ортопе-
дом професором Р. Графом [5].

Для дослідження зазвичай застосовують ультра-
звуковий сканер з частотою сигналу 5 мГц (у ново-
народжених – 7,5–10 Мгц).

Ультразвукову картину зображення кульшового 
суглоба оцінюють за допомогою кількісної оцінки 
точних величин – ацетабулярного кута (кут α), кута 

нахилу хрящової губи (кут β) та розташування цен-
тру голівки стегнової кістки (рис. 9, 10). Виконуєть-
ся в положенні на боку, згинання в кульшовому су-
глобі 20°, ротація до середини 15°, відведення 0°. 
Кульшовий суглоб вважається зрілим, якщо кут 
α>60°, а кут β<55° (рис. 11, 12).

Тип I. Кульшовий суглоб вважається зрілим, якщо 
кут α>60°, а кут β<55°.

Тип IIа. Визначається у пацієнтів віком менше 
трьох місяців. Голівка стегнової кістки знаходиться 
у вертлюговій западині, проте визначається заокру-
гленість зовнішнього краю вертлюгової западини. 
Кут α=50°–59°. Даний варіант не потребує лікуван-
ня, а лише контролю у віці трьох місяців.

Тип IIв. Визначається у пацієнтів віком старше 
трьох місяців. Голівка стегнової кістки знаходиться 
у вертлюговій западині, проте визначається заокруг-
леність зовнішнього краю вертлюгової западини. 
Кут α=50°–59°. Даний варіант визначається як лег-
кий ступінь дисплазії кульшового суглоба, що по-
требує лікування.

-
-
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Дисплазія кульшового суглоба. Кут α=59°–43°, 
кут β>55°.

Підзвих: кут α<43°, β<77°.
Звих – α<43°, а кут β>77°.
Під час сонографічного дослідження виконують-

ся проби на стабільність суглоба – проводиться на-
вантаження, а потім тракція за стегно із силою при-
близно 2 кг. При цьому оцінюють зміни кута β (якщо 
при навантаженні кут β збільшується на понад 10°, 
доцільно рекомендувати лікування в стременах 
Павліка, якщо при навантаженні кут β залишається 
стабільним або збільшується менше, ніж на 10°, лі-
кування стременами не призначають – рекоменду-
ють профілактичні штанці).

Рентгенологічна діагностика вродженого 
звиху стегна (рис. 14) та дисплазії куль-
шового  суглоба

Виконується у передньо-задній проекції та у по-
ложенні за Лаудштейном. Для оцінки рентгенограм 
використовуються схеми Хільгенрейнера, Омбре-
дана, Путті.

Ацетабулярний індекс у нормі становить у віці 
3 місяців 25,0°±3,5°, у віці 24 місяців – 18,0°±3,5°. 

Дистанція «Н» у нормі становить 8–10 мм, дистан-
ція «d» – не більше 4 мм, линия Шентона (S) має пра-
вильний дугоподібний характер. Збільшення дис-
танції «Н» свідчить про зміщення голівки стегна 
догори, а збільшення дистанції «d» – про зміщення 
голівки стегна назовні. Враховуються наявність та 
розміри ядра окостеніння голівки стегнової кістки. 
Важливу роль грають не абсолютні значення наве-
дених показників, а їх асиметрія [8].

Комп’ютерна томографія. За допомогою цього 
методу достовірно визначається форма вертлюгової 
западини, справжній шийково-діафізарний кут, ан-
теторсія шийки стегна, а також взаємовідношення 
між голівкою стегна та западиною.

Лікування [10,12]
Максимально ранній початок лікування є одним 

із найвпливовіших чинників, що забезпечують 
ефективність лікування.

Визначення позитивного симптому Ортолані у ди-
тини у віці до шести місяців (свідчить про можли-
вість розташування голівки у вертлуговій западині) – 
лікування розпочинають з фіксації ніжок у стременах 
Павліка (рис. 15), а потім продовжують в апараті за 
типом Гневковського (рис. 17). Контроль проводить-
ся за результатами сонографічного дослідження.

Якщо після двох тижнів лікування у стременах 
звих не вправився, то лікування продовжують шля-
хом накладання функціонального лейкопластирно-
го витяжіння (рис. 19).

За умов негативного симптому Ортолані лікуван-
ня починають у стременах Павліка, а потім продо-
вжують в апараті Гневковського. У віці старше шес-
ти місяців лікування вродженого звиху стегна 
починається з лейкопластирного витяжіння. 
На рентгенограмі після досягнення кута відведення 
стегон 180° голівки стегон повинні знаходитись на 
рівні триангулярного хряща, що є ознакою вправ-
лення звиху. Голівка стегна пальпаторно повинна 
визначатись у ділянці скарпівського трикутника.

Якщо в ході лікування шляхом функціонального 
лейкопластирного витяжіння вправлення звиху до-
сягнути неможливо, то виконують закрите вправ-
лення звиху стегна під загальним знеболенням та 
фіксацію у гіпсовій пов’язці за Лоренцом. Обо в’яз-
ково виконують рентгенконтроль у гіпсі.

При лікуванні в стременах Павліка або в апараті 
за типом Гневковського можливий розвиток асеп-
тичного некрозу головки стегнової кістки внаслідок 
надмірного відведення в кульшових суглобах. При 
надмірному згинанні в кульшовому суглобі можли-
вий парез стегнового нерва. Внаслідок надмірного 
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натяжіння грудних лямок стремен можливе ушко-
дження плечового сплетення з подальшим розвит-
ком плекситу.

Диференціальна діагностика [6,7]
Більшість клінічних симптомів (обмеження від-

ведення стегна, асиметрія шкірних складок, скоро-
чення ніжки, зовнішня ротація, гіпермобільність та 
багато інших), описаних у літературі як симптоми 
дисплазії кульшової западини та вроджених вад 
проксимального відділу стегна, є вірогідними, тобто 
такими, які можуть бути проявами не тільки дис-
плазії кульшових суглобів, але й низки захворю-
вань – неврологічних (дитячий церебральний пара-
ліч, мієлодисплазія, міопатія, поліомієлітоподібні 
захворювання, спінальна аміотрофія наслідок спі-
нальної грижі тощо), запальних (внаслідок специ-
фічного (туберкульоз) або неспецифічного (остео-
мієліт, сепсис) кокситу), генетичних (синдроми 
Кніста, Прадера–Віллі, Фримана–Шелдона та ін.), 
системних (артрогрипоз, спондило-епіфізарна та 
мета-епіфізарна дисплазія, діастрофічна дисплазія, 

синдром Елерса–Данлоса тощо), післятравматичних 
(перелом та переломовивих стегна, родовий епіфі-
зеоліз голівки стегнової кістки) та іншої патології 
кульшових суглобів (соха vara, вроджене недороз-
винення та вкорочення стегна).

Хірургічне лікування [2,6–8,10,12,15]
Показаннями до хірургічного лікування вродже-

ного звиху стегна є [10]:
• відсутність можливості закритого вправлення 

звиху стегна (високий звих, значний ступінь 
антеторсії та вальгусної деформації шийки 
стегна, значний ступінь недорозвинення верт-
люгової западини);

• релюксація після закритого вправлення звиху 
стегна;

• діагностування вродженого звиху у віці старше 
двох років.

Цілями хірургічного лікування вродженого звиху 
стегна є відновлення взаємовідносин між суглобо-
вими поверхнями, нормалізація біомеханіки куль-
шового суглоба.

 

-
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Ефективність хірургічного лікування забезпечуєть-
ся адекватним вибором методу лікування відповідно 
до віку дитини та ступеня анатомічних порушень.

Типи оперативних втручань:
• відкрите вправлення звиху стегна;
• відкрите вправлення звиху стегна з пластикою 

верлюгової западини, реконструкцією прокси-
мального відділу стегна (операції за Солтером, 
Пембертоном (рис. 20), Хіарі, подвійна остео-
томія кісток таза, потрійна остеотомія кісток 
таза, девальгізуючі деротаційні остеотомії);

• паліативні операції.

Висновки
Дисплазія кульшового суглоба та вроджений звих 

стегна є однією з найпоширеніших аномалій розвит-
ку опорно-рухового апарату у дітей України, а також 
чинником розвитку такої інвалідизуючої патології, 
як деформівний артроз кульшового суглоба. Своє-
часне виявлення цієї патології та максимально ран-
ній початок адекватного лікування є запорукою 
успішності як консервативного, так і оперативного 
лікування.
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Т.І. Михальчук, В.С. Конопліцький, В.В. Погорілий, О.Г. Якименко, Ю.А. Димчина

Фімоз у дітей: історія, діагностика, лікування 
(лекція)

Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова, Україна

На основі огляду літератури та аналізу власних даних проведена оцінка захворювання на фімоз. Більшість 
новонароджених хлопчиків (96%) мають фізіологічний фімоз, який може спонтанно зникати у віці 3–6 ро-
ків. Частота фімозу у зв’язку з цим поступово з віком зменшується, у пубертатному періоді знижується до 
1–2%. На основі проведеного аналізу зроблені висновки, що діти з фізіологічним фімозом можуть спосте-
рігатись до 6-річного віку, а в деяких випадках – і до 18 років.

При патологічному фімозі показана активна хірургічна тактика. За відсутності атрофії і склерозу край-
ньої плоті, як альтернатива хірургічному, можливий терапевтичний підхід – лікування стероїдними та 
нестероїдними протизапальними засобами.

Ключові слова: фізіологічний фімоз, рубцевий фімоз, обрізання.

Key words:

Вступ
Історія обрізання нараховує кілька тисяч років [9]. 

Мумії єгипетських фараонів мали сліди обрізання, на-
стінні малюнки, знайдені у Єгипті, свідчили про те, що 
це була загальноприйнята процедура [6]. У давнину у 
деяких народів ця процедура вважалась «данью жесто-
кому и злому божеству, которому необходимо прине-
сти в жертву часть, чтобы сохранить ему жизнь». Не 
випадково дослідники висловлюють думку, що обрі-
зання могло бути успішною альтернативою жорстоко-
му язичницькому обряду людських жертвоприношень.

Сьогодні у світі, за приблизними підрахунками, про-
живає 650 млн обрізаних чоловіків, хірургічна операція 
яким була виконана в дитячому віці. Щорічно 13 млн 
хлопчиків підлягає процедурі, яка отримала назву «об-
різання» (circumcision). У хірургічній практиці це опе-
рація отримала широке розповсюдження із середини 
ХІХ сторіччя. Проблема лікування захворювань край-
ньої плоті залишається актуальною, особливо у дітей 
[7]. У наш час циркумцизія є однією з найчастіших опе-
рацій, які виконуються в світі як за медичними пока-
заннями, так і з релігійних або соціальних міркувань.
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Мета: проаналізувати існуючі погляди та власний 
досвід відносно методології лікування фімозу у дітей.

Фімоз (від грецького phimosis – стягування, стис-
нення, дуло, намордник) – патологічне звуження 
крайньої плоті у вигляді щільного рубцевого кільця, 
яке перешкоджає оголенню головки статевого члена 
при ретракції крайньої плоті.

Анатомічна будова крайньої плоті. Крайня плоть 
складається з двох листків – зовнішнього, який 
практично не відрізняється від шкіри, та внутріш-
нього, що за своєю м’якістю на ніжністю нагадує 
слизову оболонку. Між внутрішнім листком край-
ньої плоті та головкою статевого члена виділяють 
простір – порожнину крайньої плоті, яка відкрива-
ється спереду отвором. У нормі крайня плоть легко 
зміщується в проксимальному напрямку, оголюючи 
головку, яка вільно виходить через цей отвір. У про-
сторі крайньої плоті (препуціальний простір) виді-
ляють свій секрет залози, утворюючи спеціальну 
змазку, завдяки якій покращується зміщення шкіри 
з головки. По нижній поверхні статевого члена 
крайня плоть з’єднується з його головкою вуздеч-
кою крайньої плоті – складкою шкіри, у якій про-
ходять судини та нерви. У новонародженого шкіра 
крайньої плоті, як правило, зрощена з головкою епі-
теліальними спайками (синехіями), які перешко-
джають або повністю виключають вільне виведення 
головки. Іноді у маленьких хлопчиків через тонку 
шкірку крайньої плоті просвічується невелике пух-
линоподібне утворення жовтуватого кольору. Це 
смегма – маса сирчастої консистенції, яка складаєть-
ся зі злущеного епідермісу шкіри та секрету сальних 

залоз. Зрощення головки з крайньою плоттю закри-
ває препуціальний простір, що зменшує вірогідність 
потрапляння інфекції та розвитку запалення. Без-
посередньо смегма, яка утворюється у хлопчиків із 
раннього дитинства, інфікується рідко і, поступово 
розм’якшуючись, самостійно евакуюється з просто-
ру крайньої плоті.

Функція крайньої плоті. Крайня плоть – одне із 
найдавніших анатомічних утворень, яке виникло у 
приматів багато мільйонів років тому. Крайня 
плоть – це органічна частина статевого члена, осно-
вна функція якої полягає у захисті шкіри головки та 
слизової оболонки меатуса від негативного впливу 
зовнішнього середовища. Одночасно препуціум слу-
гує запасом шкіри, який потрібен при збільшенні 
статевого члена під час ерекції. У шкірі крайньої 
плоті знаходиться велика кількість тактильних ре-
цепторів, аналогічних за своєю чутливістю до ре-
цепторів кінчиків пальців, а головка статевого чле-
на, в свою чергу, має значно меншу чутливість, 
ступінь якої можливо порівняти з чутливістю під-
ошви. Зменшення кількості та якості тактильних 
рецепторів подовжує статевий акт, але за рахунок 
зниження інтенсивності відчуттів. Крайня плоть 
має гарне кровопостачання, містить гладенькі клі-
тини, які здатні скорочуватись та розслаблятись при 
зміні оточуючої температури. При зниженні темпе-
ратури вони скорочуються, а крайня плоть при цьо-
му щільно охоплює та прикриває головку, забезпе-
чуючи термозахисну функцію, чому також сприяє 
наявність великої кількості еластичних волокон, 
завдяки яким крайня плоть повертається на своє 
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попереднє місце після переміщення або ерекції. Ці-
каво, що у народів півночі не зустрічається тради-
ційне обрізання, тому що в умовах низьких темпе-
ратур крайня плоть захищає головку статевого 
члена від холодового ураження.

Класифікаційні ознаки патології. Фімоз прийнято 
розподіляти на вроджений та набутий (рис. 1).

Вроджений фімоз, у свою чергу, ділиться на фізіо-
логічний (первинний) та патологічний (вторинний).

Розрізняють фізіологічне, гіпертрофічне та рубце-
ве звуження крайньої плоті. Вроджений вузький 
отвір препуціального мішка в місці переходу зовніш-
нього листка крайньої плоті у внутрішній розціню-
ється як «фізіологічне» звуження крайньої плоті, при 
якому шкіра крайньої плоті не має рубцевих змін, 
м’яка, гарно розтягується. Гіпертрофічний фімоз, або 
хоботкова крайня плоть, – стан, при якому наявна 
надлишкова крайня плоть, а при спробі оголити 
голов ку статевого члена препуцій витягується у ви-
гляді «хоботка». Діти з гіпертрофічним фімозом, за-
звичай, підвищеного харчування та мають надлиш-
кову масу тіла. Рубцевий фімоз – стан крайньої плоті, 
при якому мають місце рубцеві зміни крайньої плоті 
у вигляді радіальних білих смужок, а при спробі ви-
ведення головки визначається щільне рубцеве кільце, 
яке не дозволяє оголити головку.

Розподіл фімозу за ступенем у підлітків та дорослих:
І ступінь – у спокійному стані можливе оголення 

головки, в інших випадках процедура болюча та 
утруднена;

ІІ ступінь – у спокійному стані виникають незнач-
ні труднощі при оголенні головки, головка статево-
го члена не оголюється при його ерекції або відкри-
вається частково. Виникають больові відчуття під 
час ерекції;

ІІІ ступінь – у спокійному стані головка статевого 
члена зовсім не відкривається або відкривається 
частково. Проблеми з болем та сечовипусканням 
відсутні;

IV ступінь – головка статевого члена зовсім не 
оголюється. При сечовиділенні препуціальний мі-
шок роздувається, а сеча виділяється краплями або 
тонкою цівкою.

При патологічному вродженому фімозі виділяють 
атрофічну та гіпертрофічну форми. Атрофічна фор-
ма – це витончення крайньої шкірочки, яка щільно 
облягає головку статевого члена. Гіпертрофічна 
форма має надлишок крайньої шкірочки, так званий 
«хоботок», який перешкоджає оголенню головки.

Існує ще один вид фімозу, коли внутрішній 
листок крайньої шкірочки є звуженим відносно 
стовбура статевого члена. У цьому випадку головку 

відкрити можливо, але при відведенні крайньої 
шкірочки утворюється щільне кільце, яке стискає 
кавернозні тіла. Зовнішній листок крайньої плоті 
при цьому добре розвинутий і не заважає оголенню 
головки.

Діагностика проводиться на основі візуального 
огляду статевого члена. Огляд у положенні лежачи, 
оцінюється величиною можливості оголення голов-
ки статевого члена, стан крайньої плоті (наявність 
звужень, атрофії або гіпертрофії).

Диференціальна діагностика. Важливою є різниця 
між фімозом та нормальним зрощенням крайньої 
плоті та головки статевого члена, що розцінюється як 
фізіологічний феномен (код за МКХ-10 – N47).

Більшість новонароджених хлопчиків (96%) ма-
ють фізіологічний фімоз, який спонтанно зникає у 
віці 3–6 років. Частота фімозу у зв’язку з цим по-
ступово зменшується з віком, складаючи 10% у пу-
бертатному періоді та 1–2% у дорослих [1]. Тільки 
4% хлопчиків народжуються з повністю відкритою 
головкою, однак вже до 2-х років відкрити головку 
неможливо у 20% дітей, а до 3-х років – тільки у 10%. 
Спираючись на ці дані, D. Cairdner (1949) визначив 
термін очікувальної тактики при фімозі у дітей до 
трирічного віку. Цієї точки зору дотримуються ба-
гато вітчизняних та зарубіжних фахівців [3,7,12].

На даний час цю вікову межу потрібно визнати 
умовною, оскільки процес відділення крайньої пло-
ті, хоча і повільніше, відбувається і надалі, а до 
18 років фімоз залишається тільки у 1% хлопчиків. 
У новонародженого хлопчика шкіра крайньої плоті 
зазвичай зрощена з головкою статевого члена сине-
хіями – своєрідними злуками, які перешкоджають 
або повністю виключають вільне оголення головки. 
Така «тимчасова анатомічна будова» має назву фізіо-
логічного фімозу, що є нормальним станом для 
хлопчиків до 6-ти років і не потребує активного лі-
кування, а вимагає ретельного дотримання правил 
та норм особистої гігієни. Тільки у 10% дітей голов-
ка статевого члена повністю або частково відкрива-
ється на першому році життя (рис. 2).

Більше того, зрощення головки з крайньою шкі-
рочкою можна розцінювати в якості захисного ме-
ханізму, який дозволяє зменшити вірогідність по-
трапляння інфекції у препуціальний простір та 
розвиток запалення. Поступово, у процесі росту 
статевого члена, головка розсуває крайню шкірочку, 
за рахунок чого відбувається повільне самостійне 
розділення синехій та оголення головки. Цей процес 
може продовжуватись аж до початку періоду стате-
вого дозрівання хлопчика, коли активуються стате-
ві гормони, які роблять тканину крайньої шкірочки 
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більш еластичною і більш розтяжною [8]. Іноді смег-
ма накопичується у препуціальному просторі, об-
меженому синехіями, у вигляді щільного утворення 
білуватого кольору, схожого на пухлину. У випадку 
значного накопичення смегми виникає потреба в 
мінімальній лікарській маніпуляції – розведенні си-
нехій за допомогою ґудзикового зонда [8]. Залежно 
від клінічних проявів фімозу, лікувальна тактика 
може бути очікувальною, консервативною або опе-
ративною.

У ранньому віці відносне звуження крайньої шкі-
рочки призводить до болючості при спробах оголи-
ти головку, що часто трактується як гіпертрофічний 
фімоз, у підлітків мають місце скарги на біль під час 
ерекції.

Б.Н. Хольцов (1928) так описував подібний пато-
логічний стан: «При гипертрофической форме фи-
моза самая узкая часть, препуциальное кольцо, не 
помещается в конце крайней плоти, а находится в 
глубине воронкообразного вдавления наружного 
листка крайней плоти» [11].

Набутий фімоз – наявність виразного рубцевого 
звуження. Причини: рецедивний баланіт та травма 
крайньої шкірочки (дуже часто внаслідок необґрун-
тованих спроб виведення головки статевого члена 
в ранньому віці.

Лікування. Наявність у дітей фізіологічного або 
гіпертрофічного фімозу переважно не потребує опе-
ративного втручання. Рішенням цих станів є посту-
пове ощадливе розтяжіння крайньої плоті, не допус-
каючи навіть мінімальних її надривів та тріщин у 
вигляді радіальних розривів у ділянці з’єднання 
внутрішнього та зовнішнього листків крайньої пло-
ті, які можуть виникати при грубих спробах швид-
кого або грубого виведення головки. Тільки невели-
ка частка дітей з гіпертрофічним некрозом 
потребують оперативної допомоги. Показанням до 
оперативного втручання є рецидивний баланопос-
тит та рецидивні інфекції сечовивідних шляхів на 
тлі аномалій розвитку крайньої плоті.

Рубцевий фімоз є абсолютним показанням до хі-
рургічного лікування.

Існує два основні види оперативних втручань з 
приводу фімозу – розсічення крайньої плоті (пас-
тичне або часткове обрізання) та її радикальне (по-
вне) обрізання. При розсіченні крайньої плоті кос-
метичний результат операції незадовільний, 
оскільки залишаються два великі шкірні клапті, 
крім того дана методика супроводжується ризиком 
виникнення рецидиву захворювання. При віднос-
ному звуженні крайньої шкірочки можливе вико-
нання пластики крайньої шкірочки шляхом розсі-
чення тильного стикуючого препуціального кільця 
[7]. У ході операції також роз’єднують спайки (сине-
хії) між внутрішнім листком крайньої плоті та 
голов ки, виконують пластику вуздечки (frenulum 
breve) – ліквідація її вкорочення – та меатопластику 
(розширення зовнішнього отвору уретри).

Крім оперативного лікування фімозу за медични-
ми показаннями, існує ще обряд обрізання крайньої 
плоті «хітан» – найбільш поширений серед послі-
довників ісламу. Виконують його зазвичай у ранньо-
му дитячому віці, але певних обмежень щодо віку 
немає, тому цю процедуру можна проводити в будь-
якому віці. Коран не вимагає обов’язкового обрізан-
ня, досі ведуться суперечки про те, чим є «хітан»: 
законом, обов’язковим до виконання, або просто 
традицією [4].

Протипоказанням до обрізання є наявність вро-
джених аномалій розвитку статевого члена та уре-
три (гіпоспадія, епіспадія, прихований статевий 
член), оскільки крайня плоть може бути пластич-
ним матеріалом при виконанні реконструктивно-
пластичних операцій.

За відсутності атрофії та склерозу крайньої плоті 
при первинному фімозі можливий терапевтичний 
підхід, особливо якщо враховувати фізіологічні ста-
дії розвитку статевого члена [1,2]. Як альтернатива 
хірургії – лікування стероїдними та нестероїдними 
протизапальними засобами. Успіх лікування пер-
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винного фімозу при використанні топічних стерої-
дів досягається у 85–97% випадків, а частота реци-
дивів становить до 2–11%. Можливість проведення 
повторних курсів є перевагою перед хірургічним 
лікуванням [1].

Ускладнення хірургічного лікування. Післяопера-
ційні ускладнення розділяються на ранні (кровотечі, 
пошкодження головки статевого члена, ампутація 
головки, нагноєння рани, баланіт) та пізні (форму-
вання шкірного містка між стволом та головкою ста-
тевого члена, рубцевий фімоз, рубцювання крайньої 
плоті, меатальний стеноз, деформація статевого чле-
на та головки, нориця уретри, сексуальні дисфункції 
та втрата чутливості статевого члена) [5].

Висновки
1. Правильна та своєчасна діагностика фімозу з 

урахуванням фізіологічних стадій розвитку статевого 
члена та причин розвитку патологічного фімозу забез-
печує зменшення розвитку рубцевих змін крайньої 
плоті та оздоровлення пацієнта.

2. Враховуючи фізіологічну значущість та анатоміч-
ні особливості крайньої плоті у дітей, бажано в кожно-
му конкретному випадку намагатись її зберігати, що 
часто важливо при деяких формах фімозу у дітей.

3. Лікування рубцевого фімозу виключно хірургічне.
4. У дітей до 6-річного віку, за індивідуальними по-

казаннями, можливе дотримання очікувальної тактики.
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Погоджувальний документ для лікування 
інфантильних гемангіом

Передмова
Інфантильні гемангіоми (ІГ) є найбільш розпо-

всюдженими судинними пухлинами дитячого 
віку, які уражають до 10% малюків першого року 
життя, а у недоношених немовлят їх частота 
збільшується до 25%. Життєвий цикл ІГ добре 
відомий. За висловом професора Джона Маліке-
на, це «п’єса на три дії, останньою з яких є спон-
танна інволюція». У більшості випадків ІГ по-
верхневих тканин не становлять небезпеки для 
дитини, однак у фазу активного росту можуть 
виникати ускладнення, що визначаються локалі-
зацією ІГ. На тлі активного росту ІГ може виник-
нути порушення зору, слуху, косметичні дефор-
мації при локалізації у ділянці обличчя, а ІГ 
природних складок шкіри мають тенденцію до 
утворення виразок, інфікування, що супрово-
джується больовим синдромом та в подальшому 
утворенням деформівних рубців. Таким пацієн-
там необхідне лікування.

Патологія вважається добре виченою, лікуван-
ням її займаються лікарі різних спеціальностей, 
зокрема педіатри, дитячі хірурги, дерматологи, 
онкологи. Впровадження в практику терапії бета-
блокаторами у 2008 році показало вражаючі ре-
зультати, однак простота і доступність методу має 
зворотний бік (використання не за призначен-
ням). Доведена ефективність неселективних бета-
блокаторів лише при ІГ, проте у нашій практиці 
нерідко зустрічаються пацієнти, які тривалий час 
отримували терапію з приводу інших судинних 
аномалій, а також при гемангіомах, інволюція 
яких не супроводжується ускладненнями і залиш-
ковими явищами.

Крім того, при лікуванні ІГ не завжди врахову-
ється оптимальний вік початку терапії, дозування 
препарату, контроль життєво важливих показни-
ків, дотримання режиму.

Для уникнення непорозумінь, запобігання 
ускладненням терапії, визначення єдиної тактики 
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ми представляємо переклад погоджувального до-
кументу з лікування ІГ, який створений у 2017 році 
за участі 4-х експертних центрів з лікування вро-
джених судинних аномалій та представлений на 
22 конгресі ISSVA (міжнародної оргнізації з вивчен-
ня судинних аномалій), який відбувся 29 травня – 
1 червня 2018 року в Амстердамі, Нідерланди. Спо-
діваємося, що документ буде корисним для педітрів, 
дитячих хірургів, онкологів, дерматологів при ви-
значенні єдиної тактики діагностики і лікування ІГ 
у дітей.

І. Вступ
Вроджені судинні аномалії поділяють на судин-

ні пухлини і судинні мальформації [1]. Інфантиль-
на гемангіома (ІГ) є найбільш розповсюдженою 
судинною пухлиною дитячого віку, її частота у 
малюків становить 5–10% [2,3], і характеризується 
аномальною проліферацією ендотеліальних клітин 
та порушенням судинної архітектоніки [3-5]. ІГ 
притаманна нелінійна шкала росту зі швидким 
ростом протягом перших тижнів/місяців життя, 
за яким іде фаза плато та спонтанний регрес про-
тягом наступних років. ІГ завжди є доброякісни-
ми. Однак, відповідно до локалізації і ускладнень 
ІГ, у 5–10% дітей перебіг може бути ускладненим 
та виникає необхідність у застосуванні активної 
тактики для попередження ранніх і пізніх ушко-
джень.

ІГ можуть проявлятися по-різному. Ми виділя-
ємо різні види: поверхневі, глибокі і змішані ІГ, а 
також ІГ, які залишаються плоскими (сітчасті/
абортивні/з мінімальним ростом). Відповідно до 
форми, існує також відмінність між ІГ (вогнищеві, 
багатовогнищеві, сегментарні та проміжні) [1]. Ві-
домі також вісцеральні ураження, найчастіше в 
печінці [1]. Незважаючи на відмінності у проявах, 
ІГ мають єдину основу, клінічні і біологічні хара-
теристики.

ІІ. Чому необхідний погоджувальний 
 документ?

ІГ є дуже поширеними: 5–10% дітей [2,3]. Ці до-
броякісні пухлини не завжди потребують лікуван-
ня, але для кожної IГ необхідно визначити індиві-
дуальну тактику. Це пояснюється головним чином 
тим, що:

• Це може бути інша пухлина зі швидким рос-
том або судинна аномалія, яка може спочатку 
нагадувати IГ. Важливо виключити інші, до-
броякісні або, можливо, злоякісні (судинні) 
пухлини [6].

• ІГ може призвести до (ранніх і пізніх) усклад-
нень; вони не завжди передбачувані; своєчасне 
лікування може запобігти ускладненням.

• Багато ІГ не зникають без залишкових змін. 
Своєчасне лікування може потенційно змен-
шити резидуальні дефекти [7].

• ІГ відкритих ділянок тіла можуть спричинити 
психосоціальний вплив на батьків і дітей, як у 
молодших, так і у старших вікових групах.

• ІГ можуть поєднуватися з іншими аномаліями 
та бути частиною синдрому.

Очікувальна тактика у багатьох випадках є опти-
малью, але тільки після остаточного встановлення 
діагнозу, проведення оцінки можливих ускладнень 
або залишкових пошкоджень, а також після того, як 
батькам буде надано пояснення щодо очікуваного 
перебігу захворювання. Важливо також створити 
мережу комунікації для батьків під час фази про-
ліферації IГ, оскільки швидкий ріст ІГ може спри-
чинити неочікувані ускладнення.

Лікування суттєво змінилося і було спрощено з 
моменту виявлення ефективності бета-блокаторів 
у 2008 році, завдяки чому активна тактика може за-
безпечити швидкий результат. Як наслідок, пер-
спектива лікувальної тактики щодо ІГ змінилася за 
останні роки і все ще може бути змінена, спираю-
чись на нові ідеї та нові дослідження.

ІІІ. Роль експертних центрів для інфан-
тильних гемангіом

Цей переглянутий консенсусний документ для IГ, 
укладений фахівцями з чотирьох експертних цен-
трів з лікування (вроджених) судинних аномалій, 
визнаних NFU та Міністерством охорони здоров’я, 
соціального забезпечення та спорту разом з органі-
зацією пацієнтів HEVAS, має на меті дати 
роз`яснення щодо того, коли IГ є показанням для 
подальшої діагностики, лікування та/або консуль-
тації одного з визнаних експертних центрів.

В ідеалі, кожен пацієнт з ІГ високого ризику або 
з асоційованими вадами повинен бути скерований 
до (члена) мультидисциплінарної команди для 
оцінки, специфічної діагностики або початку ліку-
вання [8].

Можливо провести консультації на основі фото-
графій, за допомогою телемедицини. Варіант кон-
сультації з одним із центрів експертизи перед по-
чатком терапії бета-блокаторами або іншого 
лікування і в кінці програми лікування завжди по-
винен бути розглянутий.

Досвід показав, що лікування лікарями, які ма-
ють певний досвід роботи з ІГ у спеціалізованих 
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центрах, надає додаткову інформацію пацієнтам і 
батькам через мультидисциплінарний підхід дерма-
тологів, педіатрів, хірургів (дитячих та пластичних) 
та інших фахівців.

IV. Про інфантильні гемангіоми
А. Частота та фактори ризику
ІГ є найчастішою доброякісною пухлиною дитя-

чого віку. П’ятдесят відсотків IГ розташовані на ді-
лянці голови і шиї.

Основними факторами ризику появи ІГ є жіноча 
стать, низька вага при народженні та передчасні по-
логи [2-4, 9-11]. Найважливішим фактором ризику є 
низька вага при народженні, що зростає на кожні 
500 г зниження маси при народженні. Іншими фак-
торами ризику є: багатоплідна вагітність, забір зраз-
ків хоріону, старший материнський вік, тазове перед-
лежання, перша дитина, екстракорпоральне 
запліднення, прееклампсія та плацентарні аномалії 
(наприклад, передлежання плаценти, передчасне від-
шарування плаценти, аномальне прикріплення пу-
повини) [2,3,11,13].

Наявність ІГ у близьких родичів також подвоює 
ймовірність IГ [12]. Зазвичай IГ не є спадковими. У 
деяких сім’ях, де IГ часто зустрічаються, є дані, що 
спадковість відіграє певну роль. У генеалогічних 
дослідженнях сімей з ІГ були запропоновані, як мі-
німум, два можливі механізми успадкування ІГ: ау-
тосомно-домінантна і материнська передача. Однак 
необхідні додаткові генетичні дослідження для під-
твердження цієї гіпотези.

B. Еволюція, ускладнення та асоційовані син-
дроми

Еволюція
IГ демонструють характерну нелінійну картину 

росту: вони зазвичай проявляються протягом 
першого або другого тижня життя, але не пізніше, 
ніж у 12 тижнів [3]. У до 65% дітей наявність пе-
редвісників спостерігають при народженні (бліді, 
еритематозні або телеангіектатичні плями) [15]. 
Найшвидший ріст відбувається до 12-тижневого 
віку [15]. Швидкість росту ІГ потім знижується 
та зазвичай припиняється у період від 4 до 9 мі-
сяців [8]. При плоских, сегментарних ІГ та вели-
ких фокальних ІГ (переважно глибоких, найчас-
тіше ІГ привушної ділянки) може спостерігатися 
тривала фаза росту, протягом другого і третього 
року життя.

ІГ піддаються спонтанній інволюції між 2-м і 6-м 
(а іноді і до 10-го) роком життя [4,5]. Деякі ІГ зни-
кають без сліду, але часто залишаються зміни шкі-
ри, зокрема атрофія, телеангіектазія, надлишок 

шкіри, фіброзно-жирова тканина, зміни пігментації 
і рубці (після виразок) [17-19].

Ускладнення
У деяких пацієнтів з ІГ виникають ускладнення, 

такі діти можуть потребувати лікування [1]. Типо-
вими ускладненнями є виразки, порушення функції 
(іноді небезпечні для життя) і (потенційна або фак-
тична) деформація.

Виразка
Виразка є найпоширенішим ускладненням і спо-

стерігається у близько 10% всіх ІГ та у 15–25% паці-
єнтів з ІГ певної локалізації [20,21]. Великі, сегмен-
тарні, поверхневі (у формі бляшок) ІГ більш 
схильні до виразкування, ніж малі, вогнищеві або 
глибокі ІГ [22–24]. Виразка з’являється у середньо-
му у віці 4-х місяців, як правило, у фазу проліфера-
ції, і може призвести до кровотечі або інфекції, але 
основним симптомом зазвичай є біль.

(Вітальні) порушення функції
Періокулярні та/або внутрішньоорбітальні ІГ 

можуть загрожувати зору і бути причиною амбліо-
пії, астигматизму або косоокості. Підвищений ри-
зик амбліопії виникає, зокрема, при ІГ, що переви-
щує 1 см у діаметрі, при розташуванні з носової 
сторони ока, при ІГ, що чинить тиск на очне яблуко, 
при ІГ, що викликає птоз, або ІГ на краю повіки.

IГ на носі може загрожувати прохідності дихаль-
них шляхів. Залучення дихальних шляхів підглот-
ковими ІГ часто пов’язане зі шкірними (сегментар-
ними) IГ на ділянці підборіддя, може призвести до 
небезпечної для життя обструкції дихальних шля-
хів [30–32].

ІГ губ або періоральної ділянки можуть впливати 
на вживання їжі, але не через виразки.

Діти з множинними шкірними ІГ (визначені як 
≥5 [34] IГ та, зазвичай, >10 IГ [35]) мають підвище-
ний ризик клінічно значущої ІГ печінки та вісце-
ральної IГ, тому таким пацієнтам необхідно провес-
ти ультразвукове дослідження органів черевної 
порожнини. Зрідка моножинні IГ печінки та/або 
великі ІГ будь-якого розташування є причиною за-
стійної серцевої недостатності [36] та/або дисфунк-
ції щитоподібної залози (гіпотиреоз) [37].

Деформації
Деформації можуть бути результатом великих ІГ, 

розташованих у центральній частині обличчя, осо-
бливо у ділянці носа, губ, чола, щік і вух [17,38].

У випадку ІГ носа і губ відомо, що їх регресія 
може бути повільною і часто неповною. ІГ привуш-
ної ділянки часто досягають великих розмірів і, як 
правило, регресують повільніше, ніж ІГ інших ока-
лізацій. У понад 50% дітей, направлених на лікуван-
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ня з приводу ІГ, будуть косметичні залишкові де-
формації після інволюції [18,19].

Асоційовані синдроми
У невеликій кількості випадків IГ може бути 

ознакою/частиною основного захворювання та/або 
структурної аномалії, і лікар повинен розуміти, що 
необхідне додаткове обстеження/візуалізація. Це 
стосується, зокрема, великих, сегментарних, бляш-
коподібних, плоских ІГ у ділянці обличчя або в кри-
жово-куприковій/періанальній/генітальній ділянці.

Слід звернути увагу на наступні структурні по-
рушення/синдроми:

• PHACES-синдром. Абревіатура PHACES роз-
шифровується як:

• Posterior fossa malformation (posterior part of the 
brain) – вади задньої черепної ямки,

• Haemangiomas – гемангіоми;
• Arterial vascular – anomalies – аномалії артері-

альних судин;
• Cardiac anomalies – вади серця;
• Eye – аномалії очей;
• Sternum anomalies – аномалії груднини.
Критерії діагнозу PHACES-синдрому були 

встановлені під час погоджувальної дискусії у 
2009 році, на якій було вирішено, що має бути 
принаймні сегментарна ІГ на обличчі або голові 
(або ІГ>5 см) у поєднанні з однією або кількома 
іншими ознаками. У всіх дітей із сегментарним ІГ, 
навіть якщо вона не на обличчі, рекомендується 
консультація в експертному центрі, що спеціалі-
зується на судинних аномаліях для подальшої 
діагностики [39,40]. Велика сегментарна ІГ на 
верхній половині тіла також може бути пов’язана 
зі структурними аномаліями PHACES; феномен 
«PHACE-без обличчя» [41].

LUMBAR синдром та спінальний дизрафізм
ІГ серединної лінії у попереково-крижовій або 

промежинній ділянці, раніше підсумовані під абре-
віатурами, такими як LUMBAR [42], PELVIS [43], 
SACRAL [8,44] синдроми, аналогічні PHACES-
синдрому і можуть також бути вказівкою на 
пов’язані основні проблеми.

Абревіатура LUMBAR розшифровується як:
• Lower body IH and other cutaneous defects – ІГ 

нижньої частина тіла та інші шкірні дефекти;
• Urogenital anomalies / Ulceration – урогеніталь-

ні аномалії / виразка;
• Myelopathy – мієлопатія;
• Bone deformities – кісткові деформації;
• Anorectal malformations / Arterial anomalies – 

аноректальні вади розвитку / артеріальні аномалії;
• Renal anomalies – ниркові аномалії [42].

Попереково-крижова або промежинна ІГ по 
сере дин ній лінії може бути пов’язана з урогені-
тальною, аноректальною та судинними аномалія-
ми, а також з дефектами хребта, такими як ано-
мальна фіксація спинного мозку, спинальна 
дизрафія і ліпоменінгоцеле.

Дітей із сегментарними ІГ (>2,5 см) в крижово-
куприковій, генітальній і перианальній ділянках 
рекомендується скеровувати до експертного центру 
для подальшої діагностики.

С. Анамнез, фізикальне обстеження і диферен-
ціальний діагноз

Більшість ІГ можна легко відрізнити від (інших) 
судинних аномалій за характерною схемою росту і 
регресії ІГ. Однак дуже важливо розуміти, що 
швидкий ріст пухлини/аномалії у період новонаро-
дженості може бути іншою пухлиною/аномалією із 
швидким ростом, яка спочатку може нагадувати IГ. 
Дуже важливо виключити інші доброякісні або, 
можливо, злоякісні ураження судин.

У 95% випадків діагноз може бути зроблений на 
підставі скарг, анамнезу та фізикального обстежен-
ня. Тут важливі наступні моменти:

Скарги, загальний педіатричний та специфіч-
ний анамнез

а. Загальна медична історія дитини та її сімейний 
анамнез;

b.  Анамнез, особливо перебіг вагітності;
c. Передчасні пологи, неонатальні ускладнення;
d. Вага при народженні;
e. Поява судинного ураження після народження;
f. Визначення ознак-попередників, таких як бліді 

плями, що нагадують безпігментний невус, телеан-
гіектазії або ділянки яскравої еритеми, які нагаду-
ють винні плями або гематоми;

g. Непропорційний ріст плями або плям;
h. Болючі плями, з виразками, запаленням або 

кровотечею;
i. Попереднє лікування і реакція ураження шкіри 

на нього;
j. Раптове збільшення розмірів, відчуття напру-

ження в ділянці плями, болючість і пурпурове за-
барвлення у великій «гемангіомі» можуть вказувати 
на наявність феномена Казабаха–Меріта, коагуло-
патії споживання з тромбоцитопенією, низьким 
фібриногеном і підвищеними димерами. Цей син-
дром не зустрічається при звичайних ІГ, а поєдну-
ється з іншими судинними пухлинами, а саме з ка-
пошиформною гемангіоендотеліомою або 
китицевою ангіомою;

k. Затруднене дихання або стридор (прогресую-
чий двофазний інспіраторний та експіраторний 
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стридор у віці 6–12 тижнів). IГ у ділянці підборіддя 
має високий ризик асоційованого ураження ди-
хальних шляхів [30–32].

Фізикальне обстеження
a. Огляд шкіри та слизових оболонок на наяв-

ність інших IГ;
b. Наявність попереково-крижових IГ по серед-

инній лінії;
c. Вимірювання поверхневого компоненту IГ (у 

мм);
d. Обстеження печінки може дати вказівку на на-

явність печінкової IГ (зазвичай у поєднанні з мно-
жинними (≥5) ІГ шкіри);

e. Ознаки застійної серцевої недостатності (іноді 
зустрічаються при дуже великих IГ);

f. Огляд офтальмологом, якщо IГ знаходиться в 
періорбітальній ділянці або між очима і/або спин-
кою носа.

Диференціальний діагноз [8,46,47]
Наявні при народженні або виникають відразу 

після народження:
• Вроджена гемангіома (RICH, NICH або PICH);
• Капошиформна гемангіоендотеліома або кити-

цева ангіома;
• Капілярні вади розвитку(«винні плями»);
• Судинні мальформації (венозні, лімфатичні або 

змішані) [1];
• Інші: міофіброматоз, дермоїдна кіста, тератома, 

саркома (фібросаркома), нейробластома, лейкемія 
(дитина «малиновий кекс»).

Виникають після народження:
• Телеангіектактична/піогенна гранульома;
• Судинні мальформації (венозні, лімфатичні 

або змішані) [1];
• Капошиформна гемангіоендотеліома;
• Злоякісні пухлини (саркома, лімфома шкірної 

локалізації, нейробластома або лейкемія);
• Інші: гамартома, доброякісні пухлини (пілома-

триксома, невус Шпітца, міофіброматоз, не-
йрофіброма, лицева гранульома, міксома, лі-
побластома).

D. Додаткові обстеження
ІГ зазвичай діагностується клінічно. Необхід-

ність у додаткових обстеженнях виникає рідко. 
Певні діагностичні тести можуть бути корисними 
у нетипових випадках, а також призначатися як до-
повнення, щоб оцінити можливі потенційні усклад-
нення або краще оцінити ступінь IГ.

У разі нечіткої діагностики або атипового пере-
бігу, необхідна додаткова діагностика та спостере-
ження у спеціалізованому експертному центрі для 
запобігання призначенню непотрібних дігностич-

них тестів, втручань, а також для уникнення запіз-
нілої діагностики.

Можуть бути призначені наступні додаткові (ві-
зуалізаційні) дослідження:

• Фотографування у динаміці для визначення по-
дальших дій (за можливості медичним фотогра-
фом)

• Ехо-допплер/дуплекс:
– для великих підшкірних ІГ, особливо в привуш-

ній, надглотковій або паратрахеальній ділянці, ре-
комендується допплерографія (або дуплекс). Кар-
тина високого кровотоку в поєднанні з типовим 
перебігом IГ робить ймовірним діагноз. При більш 
глибоких ІГ у фазі росту Допплер дозволяє порів-
няно легко диференціювати з венозною мальфор-
мацією (низьким кровотоком).

• Ультразвукове дослідження печінки (і загалом 
живота) необхідно виконувати, щоб виключити ві-
сцеральні IГ у дітей з 5 або більше шкірними ІГ, осо-
бливо в осіб молодше 6 місяців (дифузний неона-
тальний гемангіоматоз у порівнянні з доброякісним 
шкірним гемангіоматозом).

Консультація дитячого кардіолога та ехокар-
діографія може бу ти розгляну та у дітей з 
об’ємним ІГ через підвищений ризик застійної 
серцевої недостатності. Крім того, внаслідок 
можливих серцевих аномалій при великих сег-
ментарних ІГ (за підозри на PHACES-синдром), 
показана консультація дитячого кардіолога та 
ехокардіографія, в ідеалі до початку лікування 
(бета-блокаторами) [40].

У разі сегментарних, крижово-куприкових ІГ, 
розташованих по серединній лінії, ультразвукове 
дослідження проводять для виключення мієлоди-
сплазії (наприклад, аномалії фіксації спинного моз-
ку), цього може бути достатньо (до віку 2–3 місяців 
це все одно є надійним дослідженням, після якого 
проводиться МРТ) [48].

• МРТ:
– здійснюється тільки за показаннями в спеціа-

лізованих центрах (спеціальні протоколи МРТ з 
динамічними рядами). Зазвичай для цього необхід-
на анестезія. МРТ може бути виконана без анестезії 
в перші тижні після народження;

– може бути необхідна для виключення мієлоди-
сплазії (наприклад, аномалії фіксації спинного моз-
ку) при крижово-поперековій ІГ.

Аналіз крові
Коагуляційні тести
У дітей з ІГ не було описано жодних проблем з 

коагуляцією, тому немає показань для призначення 
коагулограми.
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Гіпотиреоз
Діти з великими внутрішньопечінковими ІГ по-

винні бути обстежені на гіпотиреоз [37].
Біопсія (рідко необхідна)
Тільки в (визнаному) експертному центрі, біопсія 

може бути виконана в деяких випадках, щоб від-
різнити атипову IГ від інших пухлин, як зазначено 
в диференціальній діагностиці. Глют-1 імуногісто-
хімічне дослідження завжди є позитивним при IГ, а 
не у випадку судинних мальформацій [49].

V. Лікування інфантильних гемангіом
Лікувати чи ні?
Внаслідок неоднорідності захворювання з 

ускладненнями, враховуючи унікальні закономір-
ності розвитку, догляд та лікування ІГ є складним. 
Більшість ІГ регресують без лікування. Але ІГ може 
викликати функціональні порушення, тимчасову 
або постійну деформацію, а також психосоціальні 
розлади. Після інволюції значна частина ІГ залишає 
рубці, фіброзно-жирову тканину, телеангіектазію 
та інші пошкодження шкіри. Остаточний розмір, 
швидкість інволюції і результати після природної 
інволюції важко передбачити в перші місяці/роки, 
навіть для найбільш досвідчених лікарів. Цей склад-
ний взаємозв’язок між ростом, можливими усклад-
неннями та асоційованими вадами, спонтанною 
інволюцією і можливими залишковими ураження-
ми відіграє важливу роль у будь-якому рішенні про 
те, коли і як лікувати.

Активне невтручання
У випадку, якщо було вирішено НЕ починати 

лікування, пацієнт з ІГ з можливими ризиками/
ускладненнями, особливо під час фази проліфе-
рації ІГ, повинен регулярно спостерігатися. Інтер-
вали моніторингу повинні бути адаптовані відпо-
відно до віку дитини, що обернено пропорційно 
швидкості росту IГ. Рекомендований інтервал для 
подальшого спостереження за ІГ «високого ризи-
ку» можна визначити наступним чином, беручи 
до уваги вік:

вік у місяцях = інтервал спостереження у тижнях 
[50].

Рекомендується фотодокументування (фото при 
кожній консультації) [50].

Активне втручання
А. Показання до лікування
Для наступних IГ може бути необхідним або роз-

глянуто можливість лікування:
• Життєва і функціональна загроза IГ (напри-

клад, IГ, що може спричинити проблеми зору, 
викликати труднощі дихання при локалізації 

в дихальних шляхах, викликають застійну сер-
цеву недостатність або коли уражена печінка 
та IГ викликає гіпотиреоз).

• ІГ в певних анатомічних місцях, які часто за-
лишають перманентні рубці або деформації, 
особливо при локалізації у ділянці носа, губ, 
вух, очей, між бровами, навколо соска (особли-
во у дівчаток).

• ІГ із (загрозою) виразкою.
• IГ на ніжці, оскільки вони можуть призводити 

до фіброзно-жирової тканини/надлишку шкі-
ри після інволюції.

• Перианальні/генітальні ІГ із (загрозою) ви-
разкою.

• Великі об’ємні IГ (на обличчі), особливо з ви-
разним поверхневим компонентом. Вони час-
то в подальшому спричиняють залишкові 
фіброзно-жирові тканини та/або атрофічні 
зміни шкіри.

У разі невеликих і поверхневих ІГ на відкритих 
ділянках, наприклад на обличчі та на руках, місцеве 
лікування слід проводити з урахуванням косметич-
них показань.

Крім того, існує ряд чинників, які впливають на 
вибір лікування:

• Фаза перебігу ІГ: проліферації, плато або інво-
люції;

• Розташування та тип IГ;
• Переконання батьків;
• Досвід лікаря та доступність певних методів 

лікування.
В. Способи лікування
З появою бета-блокаторів для лікування IГ бага-

то класичних терапевтичних варіантів стали менш 
поширеними або застарілими. Це стосується різних 
тематичних, внутрішньолікарняних і системних 
методів лікування, які використовувалися протя-
гом десятиліть, включаючи іміквімод, інтерферон і 
цитостатики, променеву терапію та кріотерапію 
[53]. Насправді немає показань для використання 
цих методів у лікуванні ІГ.

Нижче наведено огляд поточного арсеналу ліку-
вання для IГ.

Системна консервативна терапія
Системні кортикостероїди
До 2008 року системні кортикостероїди були пре-

паратами першого ряду для лікування ускладнених 
ІГ. Ефективність була варіабельною.

Через тривале застосування часто спостерігали-
ся побічні ефекти: гіпертензія, інфекції, затримка 
росту, внутрішньочерепна гіпертензія, цукровий 
діабет, остеопороз, атрофія шкіри, затримка рідини, 
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погане загоєння ран, синдром Кушинга і виразки 
шлунка.

З часу встановлення ефективності бета-блока-
торів при ІГ пероральні кортикостероїди пере-
важно не використовуються [51,52,53]. Кортикос-
тероїди можна розглядати у  пацієнтів із 
комплексними ІГ, які не реагують на бета-блока-
тори, наприклад при виразках [54], або у пацієн-
тів з протипоказаннями або побічними ефектами 
бета-блокаторів [55]. Однак поєднання пер-
оральних кортикостероїдів і пропранололу під-
вищує ризик розвитку гіпоглікемії [56].

Бета-блокатори
У 2008 році було виявлено, що неселективний 

бета-блокатор пропранолол ефективний при ліку-
ванні ІГ [57]. З того часу бета-блокатори визнано 
препаратами першого ряду при лікуванні ІГ.

Впровадженя бета-блокаторів
Завдяки вражаючим спостереженням щодо ефек-

тивності і толерантності до лікування, пропранолол 
надзвичайно швидко став препаратом першого 
ряду для лікування ІГ у всьому світі, в першу чергу 
без офіційної інструкції або RCT (рандомізованих 
контрольованих досліджень). Це, безумовно, 
пов’язано з тим, що пропранолол доступний як ге-
нерик понад 40 років, але з абсолютно іншими по-
казаннями до застосування.

З 2008 року були внесені значні зміни у протоко-
ли, що іноді призводило до непорозуміння серед 
лікарів щодо призначення пропранололу, про об-
стеження до початку лікування та дозування пре-
парату. Нещодавно було опубліковано RCT [58], яке 
містить рекомендації щодо дозування та тривалос-
ті лікування.

Згодом було розроблено спеціальну форму випус-
ку пропранололу (Hemangiol®, Pierre Fabre), і пропра-
нолол офіційно (EMA/FDA) зареєстрований для лі-
кування ІГ у дітей раннього віку, з чіткими 
рекомендаціями щодо лікування. Hemangiol® також 
має так звану реєстрацію PUMA [59]. Призначення 
Hemangiol® дітям від 5 тижнів до 5 місяців є on-label 
у результаті реєстрації. Призначення Hemangiol® / 
пропранололу у дітей молодше 5 тижнів та у дітей 
старше 5 місяців є off-label. Генерик пропранолол та-
кож є off-label при лікуванні IГ. Пропранолол є ліпо-
фільним, неселективним бета-блокатором.

Попередні невеликі дослідження з досі обмеже-
ним «рівнем доказовості» [60] показують багатообі-
цяючу ефективність гідрофільних бета-блокаторів, 
таких як надолол (гідрофільні, неселективні) [61] й 
атенолол (гідрофільні, β1-селективні) [62-65]. За-
вдяки їх гідрофільному характеру, надолол та ате-

нолол можуть мати менше побічних ефектів. Ви-
біркова природа атенололу призводить до меншої 
кількості легеневих побічних ефектів. Гідрофільні 
бета-блокатори, такі як атенолол і надолол, є off-
label для лікування IГ.

Як пропранолол, так і атенолол, включені до гол-
ландського дитячого формуляра Kinderformularium 
[66] для лікування IГ.

Механізм дії бета-блокаторів
Механізм дії бета-блокаторів при IГ ще не повніс-

тю зрозумілий. Вплив бета-блокаторів можна, ймо-
вірно, пояснити:

• Вазоконстрикція капілярів, яка змінює колір і 
консистенцію судинної пухлини.

• Зниження експресії судинного ендотеліально-
го фактора росту (VEGF) і фактора росту фі-
бробластів (FGF), що призводить до зниження 
проліферації ендотеліальних клітин.

• Індукція апоптозу в ендотеліальних клітинах 
капілярів шляхом блокування рецепторів 
GLUT-1.

• Зниження активності реніну, зниження ангіо-
тензину II і VEGF, що призводить до інволюції.

Побічні ефекти бета-блокаторів
Різні описання клінічних випадків, серії випад-

ків, RCTs та реєстри тисяч хворих на ІГ, які отриму-
вали пропранолол, демонструють чітку картину 
побічних ефектів, які, як правило, вважаються 
м’якими та зворотними.

У літературі були описані наступні побічні ефек-
ти бета-блокаторів: гіпоглікемія, бронхіальна гіпер-
чутливість, гіпотензія, гіперкаліємія, діарея, холод-
ні кінцівки і неспокійний сон.

Для запобігання гіпоглікемії важливо вводити 
бета-блокатори під час або після годування. Пацієн-
ти піддаються підвищеному ризику гіпоглікемії при 
голодуванні (тахікардія, пітливість і тривога можуть 
бути замасковані бета-блокаторами і можуть не за-
вжди бути розпізнані). Маленькі діти з низькою ма-
сою тіла мають вищий ризик гіпоглікемії внаслідок 
захворювання, зниження споживання їжі та після 
застосування кортико стероїдів. Якщо ці чинники 
враховуються, ризик невеликий. Побічні ефекти бе-
та-блокаторів можуть призвести до (тимчасового) 
припинення лікування [58,67,68].

Пропранолол є високоліпофільним неселектив-
ним бета-блокатором; існує певна стурбованість 
щодо потенційно важливих неврологічних або ког-
нітивних побічних ефектів, обумовлених проник-
ненням препарату через гематоенцефалічний 
бар’єр [69,70]. Досі не описано віддалених побічних 
ефектів у дітей, які вживали бета-блокатори з кар-
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діологічних причин [69]. У дітей з ІГ, які використо-
вують бета-блокатори, віддалені побічні впливи 
досі невідомі, поки що немає приводу для тривоги 
[67,69,71,72].

Атенолол є гідрофільним селективним β1-бло-
катором і має інший профіль побічних впливів 
[63–65]. Через гідрофільну природу очікується, що 
побічні ефекти на центральну нервову систему бу-
дуть меншими. Селективний β1-блокуючий харак-
тер атенололу призводить до зменшення легеневих 
побічних ефектів.

Обстеження перед початком терапії бета-бло-
каторами

Показання до лікування пероральним бета-бло-
катором переважно формулюють лікарі, які мають 
досвід роботи з IГ (і працюють у визнаному екс-
пертному центрі).

Протоколи досліджень до початку лікування від-
різняються між експертними центрами. Мінімаль-
на вимога – це цілеспрямована історія з анамнезом 
захворювань серця та сімейним анамнезом, а також 
повне медичне обстеження з частотою серцевих 
скорочень і вимірювання артеріального тиску.

ЕКГ, ехокардіографія та консультація дитячого 
кардіолога виконуються лише на основі клінічних 
показань [73-75]. Базовий рівень глюкози (і показ-
ники під час лікування) необхідні лише для недо-
ношених або незрілих немовлят і у дітей із затрим-
кою росту або з гіпоглікемією в анамнезі.

Протипоказання до бета-блокаторів [50,74]
Перед початком застосування бета-блокаторів 

необхідно перевірити наявність протипоказань до 
лікування бета-блокаторами.

• Абсолютне протипоказання для бета-блокато-
рів

> Синдром слабкості синусового вузла, у тому 
числі синоатріальний блок, АВ блок другого і тре-
тього ступеня, кардіогенний шок.

• Відносні протипоказання для пропранололу 
та/або атенололу:

> Легеневі симптоми в анамнезі пацієнта (брон-
хіальна обструкція, астма, IRDS, BPD. Примітка: це 
менш суворі протипоказання для атенололу).

> (Вроджені) вади серця: завжди після консуль-
тації з дитячим кардіологом.

> Гіпотонія (дитина 0–3 міс. <65/45 мм рт.ст., ди-
тина 3–6 місяців <70/50 мм рт.ст., дитина 6–12 міся-
ців <80/55 мм рт.ст.).

> Брадикардія (дитина 0–3 міс. <100/хв, дитина 
3–6 місяців <90 /хв, дитина 6–12 місяців <80/хв).

> Важкі порушення периферичної артеріальної 
циркуляції.

> Недоношені діти, які не досягли концептуаль-
ного віку 5 тижнів (розраховано концептуальний 
вік шляхом вирахування кількості тижнів недоно-
шеності з реального віку).

> Діти з ризиком гіпоглікемії.
Лікування бета-блокаторами у повсякденній 

практиці
Схеми лікування різняться у центрах. Загалом 

застосовується наступна тактика:
Почніть лікування до 4–6 місяців
Переважно пероральний прийом бета-блокато-

рів починається (або раніше) у фазу росту/проліфе-
рації IГ, якщо це можливо, до віку 4–6 місяців, та-
ким чином ускладнення IГ може бути (частково) 
попереджено. Найчастіше (занадто) пізнє 
направлення(«IГ є доброякісним і автоматично 
зникає... без залишку...») є головною причиною за-
тримки. Описана ефективність пропранололу у ді-
тей старше 1 року [76,77].

Початок лікування у стаціонарі, амбулаторно або 
у денному стаціонарі?

Чи знаходиться дитина у стаціонарі на початку 
лікування, залежить від спеціалізованого центру. 
Доцільно розпочати лікування пропранололом ста-
ціонарно, або у денному стаціонарі у дітей віком до 
1–2 місяців, недоношених або незрілих дітей та у 
дітей з виразковою і дуже болючою ІГ, а також у ді-
тей з важкою коморбідною патологією або з наяв-
ними протипоказаннями. Інші діти можуть розпо-
чати лікування амбулаторно.
Дозування

Моніторинг під час (перед початком) застосу-
вання бета-блокаторів

Схема моніторингу залежить від спеціалізовано-
го центру. Наприклад, визначення показників може 
бути проведено на час початку лікування (артері-
альний тиск і серцебиття), протягом перших 2-х 
годин після першого введення бета-блокатора і при 
підвищенні дози. Під час процесу лікування про-
водяться перевірки побічних ефектів (анамнез та/
або фізикальне обстеження) та оцінка ефективнос-
ті препарату.

Тривалість лікування
На практиці час лікування більш індивідуальний, 

ніж у RCT [58] (тривалість лікування 6 місяців). Лі-
кування зазвичай припиняють у віці 12–18 місяців 
(зазвичай близько 1 року дитини), залежно від по-
казання; коротший термін при ІГ з виразкою (за цей 
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час вилікуваною); довше при періокулярній ІГ. Ви-
користання бета-блокаторів може бути припинено 
миттєво. Нещодавно доведено відновлення росту ІГ 
після адекватного лікування бета-блокаторами, 
тому у деяких пацієнтів доза лікарського препарату 
знижується повільніше, і продовжується прийом у 
низькій дозі до 2-річного віку, що зменшує імовір-
ність продовження росту [78].

Що робити при побічних ефектах?
У разі (ймовірності) загрозливих побічних ефек-

тів (гіпоглікемія внаслідок зниження харчування, 
хрипи або порушення дихання при респіраторній 
інфекції), доза бета-блокатора може бути тимчасо-
во знижена або прийом зупинений. Потім рекомен-
довано відновити терапію за консультацією з ліка-
рем; можлива заміна пропранололу на атенолол.

Бета-блокатори у дітей з PHACES синдромом
Діти з PHACES синдромом мають ризик вад сер-

цево-судинної системи. Звуження великих судин 
головного мозку або шиї без розвиненого колате-
рального кровотоку дає підвищений ризик інсульту 
[79]. Тому настійно рекомендується вжити запобіж-
них заходів перед початком лікування бета-блока-
торами у дітей із сегментарною ІГ:

• Виконати МРТ головного мозку та ехокардіогра-
фію перед початком лікування бета-блокаторами 
[74,79].

• Рекомендується розпочинати терапію пропра-
нололом з низької дози 0,5 мг/кг/добу і збіль-
шувати дозу (з інтервалом 0,5 мг/кг).

• Інтервал прийому: 3 рази на добу в даний час 
вважається найбільш доцільним, так що кри-
тичні зміни артеріального тиску мінімізовані 
[74,79].

• Інтенсивне спостереження командою мульти-
дисциплінарних експертів, включаючи дитя-
чого невролога [40].

ІІ. Місцеве лікування
Топічні бета-блокатори
Описання різних клінічних випадків, серії випад-

ків [80-84] та RCT показують ефективність місце-
вих бета-блокаторів, таких як пропранолол або 
тимолол.

Через обхідний ефект метаболізму в печінці при 
місцевому застосовуванні препаратів може спосте-
рігатися їх підвищений рівень у сироватці, і біодос-
тупність не завжди зрозуміла. Транскутанна ре-
зорбція може призвести до системних ефектів [88].

Описано, що місцеве лікування тимололом є без-
печним для ІГ у доношених дітей у дозі менше 
 0,2 мг/кг/день. Але актуальне лікування блокатора-

ми доношених дітей все ще потребує уваги. У недо-
ношених новонароджених перевага надається пе-
роральним (низькі дози) бета-адреноблокаторам 
над місцевими бета-блокаторами, якщо результат 
лікування є хорошим [89].

У дітей без факторів ризику з поверхневим 
(<1–2 мм) IГ тимолол можна безпечно застосовува-
ти (off-label): очні краплі тимололу (0,5%) до 2 разів 
на день по 2 краплі на ІГ. З міркувань безпеки було 
обрано максимальну офтальмологічну дозу: двічі 
на день по 1 краплі в кожне око, тобто максимум 
2 краплі двічі на день.

Рекомендується, щоб батьки/опікуни клали кра-
плю на власний палець і наносили її на IГ. Подраз-
нююча екзема: нанесіть або захистіть препаратом, 
що містить оксид цинку, таким як крем оксиду цин-
ку (цинкове масло), мазь оксиду цинку 10%, крем 
вазелінового оксиду (вазеліну) або Sudocrem®. Міс-
цеві бета-блокатори ефективні тільки при ІГ, які за-
лишаються відносно плоскими. Ріст IГ вглибину 
(глибокі IГ) не пригнічується [85].

III. Варіанти хірургічного лікування
Протягом багатьох років хірургічне лікування 

було дуже важливим варіантом при складних ІГ. За-
вдяки медикаментозній терапії (бета-блокатори) 
паказання для раннього хірургічного втручання 
зменшуються. Ретроспективні дослідження пока-
зують, що пероральний пропранолол є більш ефек-
тивним, ніж (лазерне і кріологічне) видалення [90].

Традиційна (рання) операція показана, якщо ІГ 
не реагує на бета-блокатори (або кортикостероїди). 
Хірургічне втручання також може бути розглянуте 
при ІГ на ніжці, ускладненій виразками на ранній 
стадії та/або при недостатньому (очікуваному) 
ефекті лікування препаратом. Виразкова IГ завжди 
залишає рубцеві зміни шкіри. Іноді це полегшує 
розгляд хірургічного втручання. Пізня (пластична) 
хірургія традиційно відігравала важливу роль у ре-
конструкції залишкових уражень IГ після регресії 
(надлишок шкіри або рубці) [7]. Вплив раннього 
лікування бета-блокаторами на тяжкість залишко-
вих уражень стане зрозумілим у найближчі роки. 
Момент хірургічного втручання може бути визна-
чений після консультації з хірургом і (батьками) 
пацієнта. Якщо це можливо, можна докласти зусиль 
до планування (пластичної) хірургії до 4-річного 
віку, перш ніж дитина піде в початкову школу. За-
галом у цей період пухлина завершила більшу час-
тину своєї регресії [52,91].

Імпульсний кольоровий лазер (595 нм) та інтен-
сивний імпульсний лазер (IPL) можна використо-
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вувати після інволюції IГ при лікуванні стійкої те-
леангіектазії. У деяких випадках може знадобитися 
додаткова обробка Nd: YAG-лазером [92-94].

IV. Лікування ІГ з виразками
Виразки часто виникають приблизно у віці 4-х 

місяців. Попередником виразки може бути сіра або 
біла пляма у віці 3–4 місяців, при цьому IГ все ще 
залишається солідною. Це також називають «білою 
гемангіомою» [95], на відміну від сірого знебарвлен-
ня, яке виникає при початку інволюції ІГ, причому 
ІГ стає більш м’якою.

Виразка в ІГ викликає біль і рубці. Кровотеча зу-
стрічається рідко при виразкуванні IГ [95]. Виразки 
частіше спостерігаються при великих сегментарних 
ІГ у формі бляшок, великих об’ємних (поєднаних 
глибоких і поверхневих) ІГ, ІГ губ, ІГ з мацерацією в 
шкірних складах, ІГ у ділянці пелюшок або поєдну-
ються з початком дерматиту підгузників. Отже, IГ у 
ділянці пелюшок або в шкірних складах із самого по-
чатку слід обробляти захисним препаратом, що міс-
тить оксид цинку, таким як крем оксиду цинку (цин-
кове масло), оксид цинку 10%, крем вазеліновий 
оксид (вазелін) або sudocrem.

Не завжди вдається запобігти утвореню виразки. 
Ранній початок системної терапії бета-блокаторами 
потенційно може запобігти виникненню виразок і 
привести до більш швидкого загоєння. Не ясно, чи 
може місцеве лікування тимололом запобігти утво-
ренню виразки. Першими ознаками виразки є не-
кроз шкіри і біль (проявляється на опуклій частині 
ІГ, від світло-коричневого до чорного кольору).

У разі виразки рекомендується наступна тактика. 
Це вимагає налаштування та часто креативності 
лікарів і батьків. Іноді прийом препаратів слід роз-
починати через біль.

• Полегшення болю: пероральний парацетамол/
ацетамінофен. Інші медикаменти/заходи за необ-
хідності (під час лікування виразки) після консуль-
тації з педіатром.

• Догляд за раною: метою є вологе середовище 
рани.

> У разі дуже поверхневої виразки створення ме-
ханічного бар’єру за допомогою цинкового масла, 
мазі ZOK (лужний оксид цинку), цинкової олії із 
сірчаними сульфадіазинами в рівних частинах або 
sudocrem, може бути достатньо.

> Видалення (великих) некротичних тканин 
(тобто теплі компреси).

> Силіконову сітку як неадгезивную пов’язку, 
при необхідності поєднують з альгінатним гелем, 
очищуючи рану.

> Силіконова пов’язка як неадгезивна піна також 
забезпечує захист.

> Тонкі гідроколоїдні пластирі або поліуретанові 
пластирі [97] іноді забезпечують додатковий захист 
при виразках у ділянці пелюшок, так, щоб рана була 
захищена від сечі/фекалій. Пом’якшення виразки – 
це може викликати кровотечу.

• Лікування самої ІГ системними бета-блокато-
рами часто має додаткову цінність і особливо ефек-
тивне при виразках об’ємних IГ у фазі росту. Сис-
темна терапія менше впливає на плоскі ІГ з 
виразками.

• У випадках (підозрюваної) інфекції: лікування 
антибіотиками емпірично, надаючи перевагу Ауг-
ментину, за необхідності, на основі посіву, дозуван-
ня згідно Kinderformularium [66]. Кліндаміцин як 
препарат другого ряду [66]. Діарея як побічний 
ефект можде ускладнити лікування, особливо при 
виразкових IГ у ділянці підгузника.

• Хірургічне втручання: у деяких випадках вида-
лення і первинне закриття з виразковим ІГ може 
бути корисним, наприклад, на шкірі голови. Відомо, 
що виразкова ІГ може залишати рубці або алопецію.

VI. Інформація для пацієнтів
Інформація для батьків повинна включати на-

ступне:
• Що таке IГ і який очікуваний природний курс 

з/без лікування.
• За можливості, покажіть «до і після» фотогра-

фії інших дітей, як з природною інволюцією, так і в 
результаті лікування, яке розглядається.

• Письмова інформація та інструкції щодо за-
пропонованого лікування (ваші власні листівки, 
брошура/веб-сайт Hemangiol® або листівки HEVAS).

• Розглядаються ризики та потенційні переваги, 
альтернативні варіанти лікування.

• У випадках, коли IГ знаходиться на видному 
місці, наприклад на обличчі, дати рекомендації 
батькам, як реагувати на запитання та коментарі 
членів родини та інших людей.

• Можливе направлення (через лікаря загальної 
практики) на консультацію до психолога.

• Інформація про організацію пацієнтів Hevas та 
асоціацію з підтримки пацієнтів для IГ та судинних 
вад розвитку (www.hevas.eu).

VII. References
1. Wassef M, Blei F, Adams D, et al. Vascular Anomalies Classifica-

tion: Recommendations From the International Society for the 
Study of Vascular Anomalies. Pediatrics. 2015;136(1):e203-214.

2. Hoornweg MJ, Smeulders MJ, Ubbink DT, et al. The prevalence 
and risk factors of infantile haemangiomas: a case-control study 



114

Міжнародні клінічні протоколи, рекомендації

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

in the Dutch population. Paediatric and perinatal epidemiology. 
2012;26(2):156-162.

3. Munden A, Butschek R, Tom WL, et al. Prospective study of 
infantile haemangiomas: incidence, clinical characteristics and 
association with placental anomalies. The British journal of der-
matology. 2014;170(4):907-913.

4. Dickison P, Christou E, Wargon O. A prospective study of infan-
tile haemangiomas with a focus on incidence and risk factors. 
Pediatric dermatology. 2011;28(6):663-669.

5. Luu M, Frieden IJ. Haemangioma: clinical course, complications 
and management. The British journal of dermatology. 
2013;169(1):20-30.

6. Hoornweg MJ, Theunissen CIJM, Hage JJ, et al. Malignant Dif-
ferential Diagnosis in Children Referred for Infantile Heman-
gioma. Annals of plastic surgery. 2015;74(1):43-46.

7. Perkins JA, Chen BS, Saltzman B, et al. Propranolol therapy for 
reducing the number of nasal infantile hemangioma invasive 
procedures .  JAMA Otolar yngol  Head Neck Surg. 
2014;140(3):220-227.

8. Leaute-Labreze C, Harper JI, Hoeger PH. Infantile haemangio-
ma. Lancet. 2017.

9. Filippi L, Cavallaro G, Bagnoli P, et al. Oral Propranolol for 
retinopathy of prematurity: risks, safety concerns, and perspec-
tives. The Journal of pediatrics. 2013;163(6):1570-1577 e1576.

10. Hemangioma Investigator G, Haggstrom AN, Drolet BA, et al. Pro-
spective study of infantile haemangiomas: demographic, prenatal, 
and perinatal characteristics. The Journal of pediatrics. 
2007;150(3):291-294.

11. Haggstrom AN, Drolet BA, Baselga E, et al. Prospective study of 
infantile haemangiomas: clinical characteristics predicting com-
plications and treatment. Pediatrics. 2006;118(3):882-887.

12. Drolet BA, Swanson EA, Frieden IJ, et al. Infantile haemangio-
mas: an emerging health issue linked to an increased rate of low 
birth weight infants. The Journal of pediatrics. 2008;153(5):712-
715, 715 e711.

13. Bauland CG, Smit JM, Bartelink LR, et al. Hemangioma in the 
newborn: increased incidence after chorionic villus sampling. 
Prenat Diagn. 2010;30(10):913-917.

14. Castren E, Salminen P, Vikkula M, et al. Inheritance Patterns of 
Infantile Hemangioma. Pediatrics. 2016;138(5).

15. Tollefson MM, Frieden IJ. Early growth of infantile haemangio-
mas: what parents’ photographs tell  us. Pediatrics. 
2012;130(2):e314-320.

16. Brandling-Bennett HA, Metry DW, Baselga E, et al. Infantile 
haemangiomas with unusually prolonged growth phase: a case 
series. Archives of dermatology. 2008;144(12):1632-1637.

17. Yanes DA, Pearson GD, Witman PM. Infantile Haemangiomas 
of the Lip: Patterns, Outcomes, and Implications. Pediatric der-
matology. 2016;33(5):511-517.

18. Bauland CG, Luning TH, Smit JM, et al. Untreated haemangio-
mas: growth pattern and residual lesions. Plastic and recon-
structive surgery. 2011;127(4):1643-1648.

19. Chen TS, Eichenfield LF, Friedlander SF. Infantile haemangio-
mas: an update on pathogenesis and therapy. Pediatrics. 
2013;131(1):99-108.

20. Chamlin SL, Haggstrom AN, Drolet BA, et al. Multicentre pro-
spective study of ulcerated haemangiomas. The Journal of pedi-
atrics. 2007;151(6):684-689, 689 e681. 

21. Hermans DJ, Boezeman JB, Van de Kerkhof PC, et al. Differences 
between ulcerated and non-ulcerated haemangiomas, a retrospec-
tive study of 465 cases. Eur J Dermatol. 2009;19(2):152-156.

22. Kim HJ, Colombo M, Frieden IJ. Ulcerated haemangiomas: 
clinical characteristics and response to therapy. Journal of the 
American Academy of Dermatology. 2001;44(6):962-972.

23. Shin HT, Orlow SJ, Chang MW. Ulcerated haemangioma of in-
fancy: a retrospective review of 47 patients. The British journal 
of dermatology. 2007;156(5):1050-1052.

24. Weitz NA, Bayer ML, Baselga E, et al. The «biker-glove» pattern 
of segmental infantile haemangiomas on the hands and feet. 
Journal of the American Academy of Dermatology. 
2014;71(3):542-547.

25. Jockin YM, Friedlander SF. Periocular infantile hemangioma. 
International ophthalmology clinics. 2010;50(4):15-25.

26. Schwartz SR, Blei F, Ceisler E, et al. Risk factors for amblyopia 
in children with capillary haemangiomas of the eyelids and or-
bit. Journal of AAPOS: the official publication of the American 
Association for Pediatric Ophthalmology and Strabismus. 
2006;10(3):262-268.

27. Dubois J, Milot J, Jaeger BI, et al. Orbit and eyelid haemangio-
mas: is there a relationship between location and ocular prob-
lems? Journal of the American Academy of Dermatology. 
2006;55(4):614-619.

28. Frank RC, Cowan BJ, Harrop AR, et al. Visual development in 
infants: visual complications of periocular haemangiomas. Jour-
nal of plastic, reconstructive & aesthetic surgery: JPRAS. 
2010;63(1):1-8.

29. Reem RE, Golden RP. Periocular haemangiomas and lymphang-
iomas. Pediatr Clin North Am. 2014;61(3):541-553.

30. Orlow SJ, Isakoff MS, Blei F. Increased risk of symptomatic hae-
mangiomas of the airway in association with cutaneous hae-
mangiomas in a «beard» distribution. The Journal of pediatrics. 
1997;131(4):643-646.

31. Haggstrom AN, Skillman S, Garzon MC, et al. Clinical spectrum 
and risk of PHACE syndrome in cutaneous and airway haeman-
giomas. Archives of otolaryngology—head & neck surgery. 
2011;137(7):680-687.

32. O TM, Alexander RE, Lando T, et al. Segmental haemangiomas 
of the upper airway. The Laryngoscope. 2009;119(11):2242-
2247.

33. Yan AC. Pain management for ulcerated haemangiomas. Pedi-
atric dermatology. 2008;25(6):586-589.

34. Horii KA, Drolet BA, Frieden IJ, et al. Prospective study of the 
frequency of hepatic haemangiomas in infants with multiple 
cutaneous infantile haemangiomas. Pediatric dermatology. 
2011;28(3):245-253. Vredenborg AD, Janmohamed SR, de Laat 
PC, et al.

35. Multiple cutaneous infantile haemangiomas and the risk of in-
ternal haemangioma. The British journal of dermatology. 
2013;169(1):188-191.

36. Bosemani T, Puttgen KB, Huisman TA, et al. Multifocal infan-
tile hepatic haemangiomas—imaging strategy and response to 
treatment after Propranolol and steroids including review of 
t h e  l i t e r atu re .  Eu rop e an  j ou r n a l  o f  p e d i at r i c s . 
2012;171(7):1023-1028.

37. Vergine G, Marsciani A, Pedini A, et al. Efficacy of Propranolol 
treatment in thyroid dysfunction associated with severe infantile 
hepatic hemangioma. Horm Res Paediatr. 2012;78(4):256-260.

38. Haggstrom AN, Beaumont JL, Lai JS, et al. Measuring the sever-
ity of infantile haemangiomas: instrument development and 
reliability. Archives of dermatology.2012;148(2):197-202.

39. Metry D, Heyer G, Hess C, et al. Consensus Statement on Diag-
nost ic  Criter ia  for PHACE Syndrome. Pediatr ics . 
2009;124(5):1447-1456.

40. Garzon MC, Epstein LG, Heyer GL, et al. PHACE Syndrome: 
Consensus-Derived Diagnosis and Care Recommendations. The 
Journal of pediatrics. 2016;178:24-33 e22.

41. Nabatian AS, Milgraum SS, Hess CP, et al. PHACE without face? 
Infantile haemangiomas of the upper body region with minimal 
or absent facial haemangiomas and associated structural mal-
formations. Pediatric dermatology. 2011;28(3):235-241.

42. Iacobas I, Burrows PE, Frieden IJ, et al. LUMBAR: association 
between cutaneous infantile haemangiomas of the lower body 
and regional congenital anomalies. The Journal of pediatrics. 
2010;157(5):795-801 e791-797.



Міжнародні клінічні протоколи, рекомендації

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

43. Girard C, Bigorre M, Guillot B, et al. PELVIS Syndrome. Ar-
chives of dermatology. 2006;142(7):884-888.

44. Stockman A, Boralevi F, Taieb A, et al. SACRAL syndrome: spi-
nal dysraphism, anogenital, cutaneous, renal and urologic 
anomalies, associated with an angioma of lumbosacral localiza-
tion. Dermatology. 2007;214(1):40-45.

45. Drolet BA, Chamlin SL, Garzon MC, et al. Prospective study of 
spinal anomalies in children with infantile haemangiomas of the 
lumbosacral skin. The Journal of pediatrics. 2010;157(5):789-794.

46. Colmenero I, Hoeger PH. Vascular tumours in infants. Part II: 
vascular tumours of intermediate malignancy [corrected] and 
malignant tumours. The British journal of dermatology. 
2014;171(3):474-484.

47. Hoeger PH, Colmenero I. Vascular tumours in infants. Part I: 
benign vascular tumours other than infantile haemangioma. 
The British journal of dermatology. 2014;171(3):466-473.

48. de Graaf M, Pasmans SG, van Drooge AM, et al. Associated 
anomalies and diagnostic approach in lumbosacral and per-
ineal haemangiomas: case report and review of the literature. 
Journal of plastic, reconstructive & aesthetic surgery: JPRAS. 
2013;66(1):e26-28.

49. Van Vugt L, Van der Vleuten C, Flucke U, et al. The utility of 
GLUT1 as a diagnostic marker in cutaneous vascular anomalies: 
a review of literature and recommendations for daily practice. 
Pathology in Research and Practice. 2017;in press.

50. Hoeger PH, Harper JI, Baselga E, et al. Treatment of infantile 
haemangiomas: recommendations of a European expert group. 
European journal of pediatrics. 2015;174(7):855-865.

51. Darrow DH, Greene AK, Mancini AJ, et al. Diagnosis and Man-
a g e m e nt  o f  In f a nt i l e  He m a n g i om a .  Pe d i at r i c s . 
2015;136(4):e1060-1104.

52. Greene AK. Management of haemangiomas and other vascular 
tumours. Clinics in plastic surgery. 2011;38(1):45-63.

53. Kim KH, Choi TH, Choi Y, et al. Comparison of Efficacy and 
Safety Between Propranolol and Steroid for Infantile Heman-
gioma: A Randomized Clinical Trial. JAMA dermatology. 2017.

54. Lie E, Puttgen KB. Corticosteroids as an Adjunct to Propranolol 
for Infantile Haemangiomas Complicated by Recalcitrant Ul-
ceration. The British journal of dermatology. 2016.

55. Nieuwenhuis K, de Laat PC, Janmohamed SR, et al. Infantile heman-
gioma: treatment with short course systemic corticosteroid therapy 
as an alternative for Propranolol. Pediatric dermatology. 30(1):64-70.

56. Breur JM, de Graaf M, Breugem CC, et al. Hypoglycemia as a 
result of Propranolol during treatment of infantile hemangioma: 
a case report. Pediatric dermatology. 2011;28(2):169-171.

57. Leaute-Labreze C, Dumas de la Roque E, Hubiche T, et al. Pro-
pranolol for severe haemangiomas of infancy. N Engl J Med. 
2008;358(24):2649-2651.

58. Leaute-Labreze C, Hoeger P, Mazereeuw-Hautier J, et al. A 
rando mized, controlled trial of oral Propranolol in infantile he-
mangioma. N Engl J Med. 2015;372(8):735-746.

59. Paediatric Use Marketing Authorisation (https://www.cbg-meb.
nl) 60. Diagnosis and Management of Infantile Hemangioma,

60. Executive Summary; Comparative Effective Review, nr 168; 
https://www.effectivehealthcare.ahrq.gov/ehc/ prod-
ucts/593/2170/infantile-hemangioma-report-160115.pdf.

61. Pope E, Chakkittakandiyil A, Lara-Corrales I, et al. Expanding 
the therapeutic repertoire of infantile haemangiomas: cohort- 
blinded study of oral nadolol compared with Propranolol. The 
British journal of dermatology. 2013;168(1):222-224.

62. Abarzua-Araya A, Navarrete-Dechent CP, Heusser F, et al. At-
enolol versus Propranolol for the treatment of infantile haeman-
giomas: a randomized controlled study. Journal of the American 
Academy of Dermatology. 2014;70(6):1045-1049.

63. Ji Y, Wang Q, Chen S, et al. Oral atenolol therapy for proliferat-
ing infantile hemangioma: A prospective study. Medicine. 
2016;95(24):e3908.

64. de Graaf M, Raphael MF, Breugem CC, et al. Treatment of in-
fantile haemangiomas with atenolol: comparison with a his-
torical Propranolol group. Journal of plastic, reconstructive & 
aesthetic surgery: JPRAS. 2013;66(12):1732-1740.

65. Raphael MF, de Graaf M, Breugem CC, et al. Atenolol: a promis-
ing alternative to Propranolol for the treatment of haemangio-
mas. Journal of the American Academy of Dermatology. 
2011;65(2):420-421.

66. https://www.kinderformularium.nl/.
67. Leaute-Labreze C, Boccara O, Degrugillier-Chopinet C, et al. 

Safety of Oral Propranolol for the Treatment of Infantile He-
mangioma: A Systematic Review. Pediatrics. 2016.

68. Hermans DJ, Bauland CG, Zweegers J, et al. Propranolol in a 
case series of 174 patients with complicated infantile haeman-
gioma: indications, safety and future directions. The British 
journal of dermatology. 2013;168(4):837-843.

69. Langley A, Pope E. Propranolol and central nervous system 
function: potential implications for paediatric patients with in-
fantile haemangiomas. The British journal of dermatology. 
2015;172(1):13-23.

70. Hoeger PH. Propranolol for infantile haemangiomas: certain 
chances, potential risks. The British journal of dermatology. 
2015;172(1):3-4.

71. Moyakine AV, Hermans DJ, Fuijkschot J, et al. Propranolol treat-
ment of infantile haemangiomas does not negatively affect psy-
chomotor development. Journal of the American Academy of 
Dermatology. 2015;73(2):341-342.

72. Moyakine AV, Kerstjens JM, Spillekom-van Koulil S, et al. Pro-
pranolol treatment of infantile hemangioma (IH) is not associ-
ated with developmental risk or growth impairment at age 
4 years. Journal of the American Academy of Dermatology. 
2016;75(1):59-63 e51.

73. Blei F, McElhinney DB, Guarini A, et al. Cardiac screening in 
infants with infantile haemangiomas before Propranolol treat-
ment. Pediatric dermatology. 2014;31(4):465-470.

74. Drolet BA, Frommelt PC, Chamlin SL, et al. Initiation and use 
of Propranolol for infantile hemangioma: report of a consensus 
conference. Pediatrics. 2013;131(1):128-140.

75. Raphael MF, Breugem CC, Vlasveld FA, et al. Is cardiovascular 
evaluation necessary prior to and during beta-blocker therapy 
for infantile haemangiomas?: A cohort study. Journal of the 
American Academy of Dermatology. 2015;72(3):465-472.

76. Zvulunov A, McCuaig C, Frieden IJ, et al. Oral Propranolol 
therapy for infantile haemangiomas beyond the proliferation 
phase: a multicentre retrospective study. Pediatric dermatology. 
2011;28(2):94-98.

77. Vivas-Colmenares GV, Bernabeu-Wittel J, Alonso-Arroyo V, et 
al. Effectiveness of Propranolol in the treatment of infantile he-
mangioma beyond the proliferation phase. Pediatric dermatol-
ogy. 2015;32(3):348-352.

78. Shah SD, Baselga E, McCuaig C, et al. Rebound Growth of In-
fantile Haemangiomas After Propranolol Therapy. Pediatrics. 
2016;137(4).

79. Metry D, Frieden IJ, Hess C, et al. Propranolol use in PHACE 
syndrome with cervical and intracranial arterial anomalies: col-
lective experience in 32  infants. Pediatric dermatology. 
2013;30(1):71-89.

80. Semkova K, Kazandjieva J. Topical Timolol maleate for treat-
ment of infantile haemangiomas: preliminary results of a pro-
spective study. Clinical and experimental dermatology. 
2013;38(2):143-146.

81. Moehrle M, Leaute-Labreze C, Schmidt V, et al. Topical Timolol 
for small haemangiomas of infancy. Pediatric dermatology. 
2013;30(2):245-249.

82. Oranje AP, Janmohamed SR, Madern GC, et al. Treatment of 
small superficial haemangioma with Timolol 0.5% ophthalmic 
solution: a series of 20 cases. Dermatology. 2011;223(4):330-334.



Міжнародні клінічні протоколи, рекомендації

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

83. Ni N, Langer P, Wagner R, et al. Topical Timolol for periocular 
hemangioma: report of further study. Archives of ophthalmol-
ogy. 2011;129(3):377-379.

84. Chakkittakandiyil A, Phillips R, Frieden IJ, et al. Timolol 
maleate 0.5% or 0.1% gel-forming solution for infantile haeman-
giomas: a retrospective, multicentre, cohort study. Pediatric 
dermatology. 2012;29(1):28-31.

85. Puttgen K, Lucky A, Adams D, et al. Topical Timolol Maleate 
Treatment of Infantile Haemangiomas. Pediatrics. 2016;138(3).

86. Chan H, McKay C, Adams S, et al. RCT of Timolol maleate gel 
for superficial infantile haemangiomas in 5- to 24-week-olds. 
Pediatrics. 2013;131(6):e1739-1747.

87. Achong MR, Piafsky KM, Ogilvie RI. Comparison of cardiac 
effects of Timolol and Propranolol. Clinical pharmacology and 
therapeutics. 1975;18(3):278-286.

88. McMahon P, Oza V, Frieden IJ. Topical Timolol for infantile hae-
mangiomas: putting a note of caution in «cautiously optimistic». 
Pediatric dermatology. 2012;29(1):127-130.

89. Frommelt P, Juern A, Siegel D, et al. Adverse Events in Young 
and Preterm Infants Receiving Topical Timolol for Infantile He-
mangioma. Pediatric dermatology. 2016;33(4):405-414.

90. Kagami S, Kuwano Y, Shibata S, et al. Propranolol is more effec-
tive than pulsed dye laser and cryosurgery for infantile haeman-
giomas. European journal of pediatrics. 2013;172(11):1521-
1526.

91. Mulliken JB, Fishman SJ, Burrows PE. Vascular anomalies. Cur-
rent problems in surgery. 2000;37(8):517-584.

92. Smit JM, Bauland CG, Wijnberg DS, et al. Pulsed dye laser treat-
ment, a review of indications and outcome based on published 
trials. British journal of plastic surgery. 2005;58(7):981-987.

93. Zhong SX, Tao YC, Zhou JF, et al. Infantile Hemangioma: Clin-
ical Characteristics and Efficacy of Treatment with the Long-
Pulsed 1,064-nm Neodymium-Doped Yttrium Aluminum Gar-
net Laser in 794 Chinese Patients. Pediatric dermatology. 
2015;32(4):495-500.

94. aune KM, Lauerer P, Kietz S, et al. Combination therapy of in-
fantile haemangiomas with pulsed dye laser and Nd:YAG laser 
is effective and safe. Journal der Deutschen Dermatologischen 
Gesellschaft = Journal of the German Society of Dermatology: 
JDDG. 2014;12(6):473-478.

95. Maguiness SM, Hoffman WY, McCalmont TH, et al. Early white 
discoloration of infantile hemangioma: a sign of impending ul-
ceration. Archives of dermatology. 2010;146(11):1235-1239.

96. Hermans DJ, van Beynum IM, Schultze Kool LJ, et al. Propranolol, 
a very promising treatment for ulceration in infantile haemangio-
mas: a study of 20 cases with matched historical controls. Journal of 
the American Academy of Dermatology. 2011;64(5):833-838.

97. Oranje AP, de Waard-van der Spek FB, Devillers AC, et al. Treat-
ment and pain relief of ulcerative haemangiomas with a polyu-
rethane film. Dermatology. 2000;200(1):31-34. 

Згідно з Наказом МОН України № 40 від 12.01.2017 р. «Про затвердження вимог до оформлення дисертацій» вносяться зміни 
в оформлення списку літератури у журналі. Відтепер оформлення здійснюється відповідно до стилю APA (American 
Psychological Association style), що використовується у дисертаційних роботах.

Автор AA, Автор BB, Автор CC. (2005). Назва статті. Назва журналу. 10(2); 3: 49-53.

Автор AA, Автор BB, Автор CC. (2006). Назва книги. Місто: Видавництво: 256.

Автор AA, Автор BB, Автор CC. (2006). Назва розділу (глави). У кн. Автор книги. Назва книги. Під ред. Прізвище СС. Місто: 
Видавництво: 256.

Автор AA, Автор BB, Автор CC. (2006). Назва статті. Назва журналу/книги (якщо є). URL-адреса публікації.

Оформлення літератури за новими вимогами підвищить можливості пошукових ресурсів в Інтернеті, та, як наслідок, цито-
ваність авторів.



Некролог

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

14 березня 2019 року на 91 році пішла з життя ви-
датний вчений, автор розробок з проблем педіатричної 
хірургії, талановитий організатор і прекрасний педагог 
професор Прокопова Людмила Василівна.

Народилась Людмила Василівна 15 липня 1928 року у 
селі Наливайко Цебриківського району Одеської області. 
До початку Другої світової війни закінчила 6 класів. Після 
визволення Одеської області від німецько-фашистських 
загарбників відновила навчання та в 1948 році закінчила 
Цебриківську середню школу. У тому ж році вступила на 
педіатричний факультет Одеського медичного інституту 
імені М.І. Пирогова. Після закінчення інституту Л.В. Про-
копова у 1954 р. була зарахована старшим лаборантом на 
кафедру хірургії та ортопедії дитячого віку, а через два 
роки – асистентом цієї кафедри. У 1959 році закінчила 
аспірантуру та в грудні цього року захистила кандидат-
ську дисертацію на тему «Гострий апендицит у дітей».

У 1969 р., після захисту дисертації на тему «Комбінова-
на кісткова пластика при лікуванні псевдосуглобів і де-
фектів довгих трубчастих кісток у дітей», Л.В. Прокоповій 
присвоєно вчений ступінь доктора медичних наук, а в 
1970 р. вона затверджена в ученому званні професора по 
кафедрі хірургії і ортопедії дитячого віку. З 1959 по 
1974 гг. – асистент, доцент і професор цієї кафедри. 
З 1983 р. – декан педіатричного факультету.

У 1974 р. проф. Л.В. Прокопова очолила кафедру. Уче-
ниця проф. М.Л. Дмитрієва, вона продовжила досліджен-
ня кафедри і розробила новий напрямок – використання 
фізичних факторів у лікуванні хірургічної, ортопедичної 
та травматологічної патології. Широкого визнання набу-
ли запропонована нею методика комбінованої кісткової 
пластики, а також нові варіанти втручань на грудній кліт-
ці при остеомієліті та пухлинах.

Наукова спрямованість досліджень полягала в подаль-
шому удосконаленні лікування природжених вад розви-
тку опорно-рухового апарату, гострого та хронічного 
остеомієліту (дисертації Н.Г. Ніколаєвої, Т.Л. Бугайової, 
І.А. Зуя, М.К. Малярчука).

Запропоновано щадний підхід до закритого зрошуван-
ня плевральної порожнини, застосування гелій-неоново-
го опромінення, гнотобіологічної ізоляції при лікуванні 
деструктивних пневмоній (кандидатська й докторська 
дисертації О.О. Лосєва). Розроблено ефективні та щадні 
методи лікування гнійно-септичних захворювань ново-
народжених (дисертації В.А. Мельниченко, П.X. Кокен-
скі). Запропоновано оригінальні методи шкірної ауто-
пластики при великих гемангіомах (дисертації Л.Е. 
Головатюк, А.І. Чанг), множинних та ускладнених формах 
ехінококозу (В.А. Мельниченко).

У 1979 р. вийшла монографія «Лікування остеомієліту 
у дітей» (Л.В. Прокопова, К.П. Алексюк), запропоновані 
оригінальні фрези для щадної трепанації кісток 
(К.П. Алексюк), хірургічні втручання при епі- та діафізар-
них дефектах кісток після остеомієліту (Л.В. Прокопова), 
внутрішньотканинний електрофорез і метод пластики 
остеомієлітичних порожнин аутоспонгіозою з кістковим 
мозком (Н.Г. Ніколаєва). Актуальність розроблених пи-
тань підтверджена 9 авторськими свідоцтвами на винахід.

Л.В. Прокопова нагороджена орденом «Знак Пошани», 
медалями «Ветеран праці» та «За доблесну працю. У озна-
менування 100-річчя з дня народження Владимира Ілліча 
Леніна».

Л.В. Прокопова – автор близько 150 наукових робіт, 
співавтор 3 монографій; має 13 свідчень про винахід. Під 
керівництвом проф. Прокопової Л.В. було виконано дві 
докторські (Н.Г. Ніколаєва, О.О. Лосєв) та 12 кандидат-
ських дисертацій.

Хірургічна громада України знала Людмилу Василівну 
як видатного вченого, автора розробок з проблем педіа-
тричної хірургії, талановитого організатора і прекрасного 
педагога. Її багаторічна відданість професії, служіння ді-
тям і збереження найвищих життєвих цінностей, талант, 
знання та добра енергія будуть з нами. Світла пам’ять…

Колектив кафедри дитячої хірургії
Одеського національного медичного університету



Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

Правила подачі та оформлення статей
Авторська стаття направляється до редакції електронною поштою у форматі MS Word. Стаття супроводжується офіційним на-

правленням від установи, в якій була виконана робота, з візою керівництва (наукового керівника), завіреним круглою печаткою 
установи, експертним висновком про можливість відкритої публікації, висновком етичного комітету установи або національної 
комісії з біоетики. На останній сторінці статті мають бути власноручні підписи всіх авторів та інформація про відсотковий внесок 
у роботу кожного з авторів. 

Приймаються оригінали супровідних документів з примірником рукопису, підписаного автором(ами), надіслані поштою, або 
скановані копії вищезазначених документів і першої (титульної) сторінки статті з візою керівництва, печаткою установи і підписа-
ми всіх авторів у форматі Adobe Acrobat (*.pdf), надіслані на електронну адресу редакції.

Статті приймаються українською, російською або англійською мовами.
Структура матеріалу: вступ (стан проблеми за даними літератури не більше ніж 5–7-річної давності); мета, завдання, матеріали 

та методи; результати дослідження та їх обговорення (висвітлення статистично опрацьованих результатів дослідження); висновки; 
перспективи подальших досліджень у даному напрямку; список літератури (два варіанти); реферати українською, російською та 
англійською мовами.

Реферат є незалежним від статті джерелом інформації, коротким і послідовним викладенням матеріалу публікації за основними 
розділами і має бути зрозумілим без самої публікації. Його обсяг не повинен перевищувати 200–250 слів. Обов’язково подаються 
ключові слова (від 3 до 8 слів) у порядку значущості, що сприятиме індексуванню статті в інформаційно-пошукових системах.

Реферат до оригінальної статті повинен мати структуру, що повторює структуру статті: мета дослідження; матеріали і методи; 
результати; висновки; ключові слова. Усі розділи у рефераті мають бути виділені в тексті жирним шрифтом. 

Для інших статей (огляд, лекція, клінічний випадок тощо) реферат повинен включати короткий виклад основної концепції стат-
ті та ключові слова.

Оформлення статті. На першій сторінці зазначаються: індекс УДК ліворуч, ініціали та прізвища авторів, назва статті, назва 
установ, де працюють автори та виконувалось дослідження, місто, країна.

За умови проведення досліджень із залученням будь-яких матеріалів людського походження, в розділі «Матеріали і методи» авто-
ри повинні зазначати, що дослідження проводилися відповідно до стандартів біоетики, були схвалені етичним комітетом установи 
або національною комісією з біоетики. Те саме стосується і досліджень за участю лабораторних тварин. 

Наприклад: «Дослідження виконані відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухвалений Локальним 
етичним комітетом (ЛЕК) всіх зазначених у роботі установ. На проведення досліджень було отримано поінформовану згоду 
батьків дітей (або їхніх опікунів)». 
«Під час проведення експериментів із лабораторними тваринами всі біоетичні норми та рекомендації були дотримані». 

Кількість ілюстрацій (рисунки, схеми, діаграми, фото) має бути мінімальною. Діаграми, графіки, схеми будуються у програмах 
Word або Exсel; фотографії повинні мати один із наступних форматів: PDF, TIFF, PSD, EPS, AI, CDR, QXD, INDD, JPG (150–600 dpi). 

Таблиці та рисунки розташовують у тексті статті відразу після першого згадування. У підпису до рисунку наводять його назву, 
розшифровують усі умовні позначки (цифри, літери, криві тощо). Таблиці мають бути оформлені відповідно до вимог ДАК, бути 
компактними, пронумерованими, мати назву. Номери таблиць, їхні заголовки і цифрові дані, оброблені статистично, повинні точ-
но відповідати наведеним у тексті статті.

Посилання на літературні джерела у тексті позначаються цифрами у квадратних дужках та відповідають нумерації у списку літерату-
ри. Статті зі списком літературних джерел у вигляді посилань на кожній сторінці або кінцевих посилань не приймаються.

Необхідно подавати два варіанти списку літератури. 
Перший варіант подається відразу після тексту статті, джерела розташовуються за алфавітом (спочатку праці, опубліковані 

українською або російською мовами, далі – іншими мовами).
Другий варіант повністю відповідає першому, але джерела українською та російською мовами ПЕРЕКЛАДАЮТЬСЯ! на англій-

ську мову. Цей варіант необхідний для сайту, підвищення індексу цитування та аналізу статті у міжнародних наукометричних базах 
даних. 

Обидва варіанти оформлюються за стилем APA (American Psychological Association style), який використовується у дисертаційних 
роботах. 

Приклад оформлення для обох варіантів:
Автор AA, Автор BB, Автор CC. (2005). Назва статті. Назва журналу. 10(2); 3: 49-53.
Автор AA, Автор BB, Автор CC. (2006). Назва книги. Місто: Видавництво: 256.

У тексті статті допускаються загальноприйняті скорочення, а також авторські скорочення, які обов’язково розшифровуються у 
тексті при першому згадуванні та залишається незмінними по всьому тексту.

У кінці статті автори мають заявити про наявність будь-яких конкуруючих фінансових інтересів щодо написання статті. Зазна-
чення конфлікту інтересів або його відсутності у статті є обов’язковим.  

Приклад: «Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів» або «Матеріал підготовлений за підтримки компанії…» 
Стаття закінчується відомостями про усіх авторів. Зазначаються прізвище, ім’я, по батькові (повністю), вчений ступінь, вчене 

звання, посада в установі/установах, робоча адреса з поштовим індексом, робочий телефон і адреса електронної пошти; ідентифікатор 
ORCID (https://orcid.org/register). Автор, відповідальний за зв’язок із редакцією, надає свій мобільний/контактний номер телефона.

Відповідальність за достовірність та оригінальність наданих матеріалів (фактів, цитат, прізвищ, імен, результатів досліджень 
тощо) несуть автори.

Редакція забезпечує рецензування статей, виконує спеціальне та літературне редагування, залишає за собою право скорочувати 
обсяг статей. Відмова авторам у публікації статті може здійснюватись без пояснення причин и не вважається негативним висновком 
щодо наукової та практичної значущості роботи.

Статті, оформлені без дотримання правил, не розглядаються і не повертаються авторам.
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