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Перелік умовних скорочень 

 

ГШ – гастрошизис; 

ЕХ – ентеральне харчування; 

ЗВУР – затримка внутрішньоутробного розвитку; 

ВАД – вісцероабдомінальна диспропорція; 

АІ – амніотичний індекс; 

ПЧС – передня черевна стінка; 

Кд – коефіцієнт диспропорції; 

ОДЛ – обласна дитяча лікарня; 

ЦРЛ – центральна районна лікарня; 

ЧСС – частота серцевих скорочень; 

А/Т – артеріальний тиск; 

ОГ – окружність голови; 

ОГК – окружність грудної клітки; 

ШВЛ – штучна вентиляція легень; 

ВРІТ – відділення реанімації та інтенсивної терапії; 

УЗД – ультразвукове дослідження; 

ДПК – дванадцятипала кишка; 

ІЦК – ілео-цекальний кут; 

ПВС – природжена вада серця; 

ДМШП – дефект міжшлуночкової перетинки;  

ОМА – омфало-мезентеріальні артерії; 

УС – ультрасонографія; 

STEP – серійна поперечна ентеропластика; 

ПЕХ – повне ентеральне харчування; 

ВУІ – внутрішньоутробна інфекція; 

ДВЗ-синдром – синдром дисемінованого внутрішньо-судинного згортання; 

РДС – респіраторний дистрес-синдром; 

ВШК – внутрішньошлуночковий крововилив; 

КДК – кольорове доплерівське картування; 

ДЄП – дуодено-єюнальний перехід; 

МПВР – множинні природжені вади розвитку; 

АФПСМ – альфа-фетопротеїн сироватки материнської; 

НЕК – некротичний ентероколіт; 

ММСК – мультипотентні мезенхімальні стромальні клітини; 

TRASCET – трансамніотична клітинна терапія; 

КР – кесарів розтин; 

ФПН – фетоплацентарна недостатність; 

СЗРП – синдром затримки розвитку плода. 
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ПЕРЕДМОВА 

 

Шановні колеги, друзі! 

 

 Минуло 2 роки від моменту 

виходу в світ монографії наших 

співробітників-хірургів  «Хірургія 

 природженої  непрохідності  тонкої 

 кишки  у новонароджених дітей».  

 Нова, чергова монографія 

підготовлена в нашому Інституті 

«Хірургія гастрошизиса», під 

редакцією проф., член-кореспондента 

НАМН України О.К. Слєпова та к.м.н. 

О.П. Пономаренка, продовжує чудові 

традиції, започатковані нашим 

вчителем, академіком НАН і           

НАМН України О.М. Лук’яновою, яка 

все своє життя присвятила охороні 

здоров’я матері і дитини, а в студентські роки мріяла стати дитячим хірургом. 

 Роботу виконано фахівцями відомої в Україні школи неонатальної 

хірургії, під керівництвом члена-кореспондента НАМН України Слєпова 

Олексія Костянтиновича, в Центрі неонатальної хірургії вад розвитку та їх 

реабілітації ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології ім. акад.        

О.М. Лук’янової НАМН України» і присвячено надзвичайно нагальній 

проблемі неонатальної хірургії сьогодення: діагностиці і корекції 

гастрошизиса.  

 Монографія є унікальною, першою на задану тему, за часів 

незалежності України. Вона базується на 35-річному досвіді клініки, 

віддзеркалює найновітніші технології в діагностиці і лікуванні цієї критичної 

вади розвитку, а також передає власний досвід високотехнологічних наукових 

розробок авторів, які стосуються даної патології. Вперше в світі нашими 

хірургами-науковцями розроблено і упроваджено лікувальну стратегію 

«Хірургія перших хвилин» при лікуванні гастрошизиса, розроблено 

перинатальний супровід плодів і новонароджених дітей з цією патологією, 

розроблено і впроваджено цілу низку оперативних втручань при різних її 

формах; створено оригінальну класифікацію цієї вади. Авторами, вперше в 

Україні, при гастрошизисі, ускладненому синдромом короткої кишки, 
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виконано операцію по подовженню тонкої кишки власними тканинами, з 

використанням лінійних степлерів і отриманням чудових функціональних 

результатів. 

 Наукові доробки авторів та їх впровадження в практику суттєво 

збагатили не тільки вітчизняну, а й світову медицину з питань діагностики та 

лікування однієї з найтяжчих вад розвитку плода і новонародженої дитини – 

гастрошизиса.  

 Президією НАМН України відзначено НДР на задану тему, як кращу, 

яка була виконана у 2017 році, а її керівник член-кореспондент НАМН 

України О.К. Слєпов, в тому числі, і за ці розробки, відзначений 

Національною премією України імені Бориса Патона. 

 Створення цієї монографії має свої історичні особливості.  

По-перше, її написання відбувалось протягом першого року війни, а її 

співавтор к.м.н. О.П. Пономаренко наразі захищає нашу Батьківщину на 

фронті. 

 По-друге, цю велику, кропітку наукову роботу завершено в рік ювілею, 

30-річниці створення Національної академії медичних наук України, і автори 

присвятили свою монографію цій знаменній події. 

 Сподіваюсь, що монографія стане корисною для спеціалістів, які 

займаються цією проблемою, і дасть можливість розповсюдити досвід наших 

фахівців, з метою покращення результатів лікування новонароджених дітей з 

цією критичною патологією. 

 

З повагою, 

директор ДУ «Інститут педіатрії, акушерства  

і гінекології ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», 

Президент Асоціації педіатрів України, 

академік НАМН України        

 

 

Ю.Г. Антипкін 
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ВІД АВТОРА 

 

Шановні колеги! 

 

 Ми представляємо перше в Україні фундаментальне дослідження, 

присвячене одній з найтяжчих вад розвитку у новонароджених дітей – 

гастрошизису. Ця вада залишається надзвичайно актуальною проблемою сучасної 

неонатальної та дитячої хірургії, інтенсивної терапії, неонатології і педіатрії, 

пренатальної та постнатальної променевої діагностики, акушерства, реабілітології 

та соціальних служб тощо. Це обумовлено високим рівнем незадовільних 

результатів лікування, в залежності від регіону світу. Так, в країнах Північної 

Америки летальність при ГШ (неускладнених і ускладнених формах) складає       

1,4 %-17 %, в деяких країнах Східної Європи – до 50 %, а в країнах Африки – до 

100 %. З чим це пов’язано? На нашу думку, – з багатьма факторами: терміном і 

якістю пренатальної діагностики та диспансеризації плода; тактикою ведення 

вагітності; місцем, терміном і способом розродження; місцем, терміном і способом 

хірургічної корекції; наявності неускладнених або ускладнених (асоційованих) 

форм ГШ тощо. 

 В сучасних умовах, при наявності відповідних апаратів УЗД, немає перешкод 

для антенатального виявлення ГШ у плода. Проте, в деяких країнах Східної 

Європи, Азії і, особливо, Африки відсоток пренатально виявленого ГШ у плода 

може варіювати від 80 % до 0 %. Це призводить часто до фатальних помилок: 

народження дитини природним шляхом, в стані травматичного шоку, в 

непристосованих для цього родопомічних установах, за місцем проживання жінки; 

відсутність з моменту народження екстреної інтенсивної терапії, транспортування 

дитини в інший медичний заклад; її переохолодження, інфікування, зневоднення; 

відтермінування часу від народження до операції тощо. 

 Тепер, щодо тактики ведення вагітності. В деяких країнах Європи наявність 

ГШ у плода вважається показом до переривання вагітності. Ці ж, на моє 

переконання, хибні рекомендації і, до речі, непоодинокі, мають «сміливість» і 

дотепер давати деякі фахівці (акушер-гінекологи), в основному, обласних центрів 

України. 

 Де оперувати новонароджених дітей з ГШ в Україні? Є думка деяких 

фахівців, що можна це робити в обласних лікарнях. Провідні фахівці Європи, які 

займаються цією проблемою, вважають, що новонароджених дітей з ГШ доцільно 

лікувати тільки в спеціалізованих центрах, де протягом одного року оперуються не 

менше 6 пацієнтів з відповідною вадою розвитку. Це, як правило, багатопрофільні 

установи з наявністю спеціалізованих відділень пренатальної діагностики, 

акушерства, неонатальних хірургії і інтенсивної терапії, педіатрії, реабілітації 

тощо. 
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 Наразі існує також проблема невміння деякими фахівцями до операції 

класифікувати ГШ, оцінити ступінь ВАД і патологічних змін евентерованих 

органів, що може призвести до невиправданого вибору тактики хірургічного 

лікування вади, і, особливо, її ускладнених форм. Дотепер в Україні деякі хірурги 

при корекції ГШ необґрунтовано використовують побічні матеріали, які не мають 

для цього прямого призначення (прозорі мішки від крапельниці, резинові медичні 

рукавички тощо). В своєму багаторічному дослідженні ми постаралися відповісти 

на це і багато інших актуальних невирішених питань, що стосуються хірургії 

гастрошизиса. 

 Нами розроблено і впроваджено чіткий алгоритм перинатального супроводу 

плода і новонародженої дитини з гастрошизисом. Доведено, що найбільш 

ефективним є надання висококваліфікованої і високоспеціалізованої медичної 

допомоги і матері, і її плоду (новонародженому) з ГШ в умовах 

багатофункціонального перинатального центру, з наявністю відділень медицини 

плода, акушерства, неонатальних хірургії і інтенсивної терапії, неонатології, 

реабілітації тощо. 

 Оптимізовано критерії пренатальної діагностики і диспансеризації плода з 

ГШ. При цьому акцентовано увагу на безсумнівній значимості перинатального 

консіліуму у складі спеціаліста УЗД, акушер-гінеколога, неонатального хірурга. 

Вперше, при ГШ розроблено маркери пренатального визначення наявності та 

ступеня ВАД, створено оригінальну анатомо-патофізіологічну класифікацію ГШ. 

 Вперше в світі розроблено і впроваджено лікувальну стратегію при 

гастрошизисі «Хірургія перших хвилин», яка полягає в екстреній хірургічній 

корекції вади в перші хвилини після народження дитини. На основі цієї стратегії 

розроблено тактику оперативного лікування ізольованого (неускладненого) ГШ, в 

залежності від виразності ВАД і стану евентерованих органів (первинна 

радикальна абдомінопластика, закриття дефекту ПЧС аутотрансплантатом із 

власної пуповини, етапне лікування з використанням мішка Шустера). Вперше 

досліджено і розроблено лікувальну тактику при асоційованому ГШ з наявністю 

аномалій залишків омфаломезентеріальних артерій. 

 Вперше в Україні, при «закритому» ГШ, ускладненому атрезією і синдромом 

короткої кишки, після ліквідації непрохідності, виконано подовження укороченої 

тонкої кишки власними тканинами, шляхом поперечної серійної ентеропластики 

(операція STEP), за допомогою лінійних степлерів, що має для нашої країни 

неабияке медико-соціальне і медико-економічне значення, і є альтернативою 

трансплантації кишківника. 

 В монографії висвітлено фактори ризику при ГШ, які негативно впливають 

на перебіг і прогноз цієї вади при традиційних застарілих методах лікування, а 

також шляхи їх профілактики. 

 Завдяки розробці і впровадженню новітніх науково-методичних заходів при 

діагностиці і лікуванні ГШ вдалося досягти значного збільшення виживання цих 
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критичних пацієнтів, яке можна порівняти з показниками найкращих зарубіжних 

клінік. А отримані, при цьому, косметичні результати хірургічної корекції вади не 

мають аналогів у світі. 

 Робота базується на 35-річному досвіді діагностики і хірургічного лікування 

гастрошизиса у 147 новонароджених дітей в умовах ДУ «Інститут педіатрії, 

акушерства і гінекології імені акад. О.М. Лук’янової НАМН України» (117 дітей) та 

Миколаївської ОДКЛ (30 дітей). Вона стала можливою в результаті тісної співпраці 

спеціалістів різних підрозділів Інституту: медицини плода, акушерської клініки, 

відділення дитячої реанімації, Центру неонатальної хірургії, функціональної 

діагностики, молодшого дитинства, патоморфології та інших. Висловлюємо щиру 

подяку керівникам і співробітникам цих підрозділів, а також директору Інституту, 

акад. НАМН України Ю.Г. Антипкіну, головному лікарю Інституту, заслуженому 

лікарю України Л.Ф. Слєповій, м.н.с. К.Л. Знаку, головному лікарю КНП МОДКЛ 

МОР О.Ю. Пліткіну та дитячій хірургині цієї лікарні к.м.н. Н.І. Грасюковій, 

благодійному фонду «Smart Impact» і, зокрема, його голові пані Ірині Темерко, а 

також Наглядовій Раді Інституту, і її голові пані Ірині Сисоєнко. 

 Сподіваємось, що ця монографія принесе користь фахівцям, які займаються 

цією проблемою: неонатальним і дитячим хірургам, неонатологам, акушер-

гінекологам, спеціалістам променевої діагностики, генетикам, педіатрам, дитячим 

анестезіологам, патоморфологам, організаторам охорони здоров’я, спеціалістам 

соціальної служби та інших. 

 Автори мають надію на ознайомлення зі змістом монографії усіх 

зацікавлених спеціалістів і з радістю приймуть їх відгуки та побажання. 

 

З повагою, 

керівник Центру неонатальної хірургії  

вад розвитку та їх реабілітації  

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології 

ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», 

доктор медичних наук, професор,  

член-кореспондент НАМН України,  

лауреат Національної премії України імені Бориса Патона, 

Заслужений лікар України          

 

 

О.К. Слєпов 
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Розділ 1. 

 

Сучасні світові тенденції в діагностиці та лікуванні 

гастрошизиса 

 

Природжені вади розвитку зустрічаються у близько 3 % 

новонароджених дітей і посідають одне з перших місць у структурі 

перинатальної і малюкової смертності, а також інвалідизації в Україні [1]. 

Серед ПВР чільне місце займає гастрошизис – одна за найтяжчих вад 

розвитку у новонароджених [2-4]. Термін гастрошизис походить від грецького 

терміну для визначення наскрізної розщелини передньої черевної стінки, як 

більш коректний, ніж лапарошизис [5]. ГШ представляє собою природжену 

евентерацію органів черевної порожнини за межі передньої черевної стінки в 

амніотичну рідину через наскрізний дефект ПЧС. Дефект прилягає до 

нормальної, незміненої пуповини, як правило справа від пупка, евентеровані 

органи не прикриті ембріональними оболонками або їх залишками [2,6-9]. 

Дуже рідко зустрічаються випадки з іншою локалізацією дефекту ПЧС та 

анатомією при ГШ [10-13]. 

Перший випадок гастрошизиса описано в 1547 році Conrad Wolffhart 

(Lycosthenes), а термін "гастрошизис" був прийнятий для застосування 

вперше в англомовній літературі Calder в 1733 році [14]. В 1953 році, Moore i 

Stokes вперше описали відмінність гастрошизиса від омфалоцелє і 

використали при ГШ модифіковану операцію Гросса [33]. 

 

Класифікація 

Розрізняють гастрошизис простий, при цьому вада ізольована, і 

складний, або ускладнений, у випадках асоційованої (их) вади (вад) розвитку 

або набутої внутрішньоутробної патології [15,57]. На відміну від омфалоцелє, 

гастрошизис відносно рідко має асоціацію з природженими вадами розвитку. 

Ця частина становить від 8,7 % до 31 % [16-22], причому МВПР 
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зустрічаються у 11,7 % пацієнтів з ГШ [16]. Серед асоційованих аномалій 

найбільш часто діагностуються атрезії кишки – 5-25 % [7,12,18,19,23-27], 

крипторхізм – 31 % [12,23,28], дивертикул Меккеля [18,19] і, дуже рідко, – 

хромосомні аномалії (трисомія 21) – 1,7 %, природжена аміоплазія 

(артрогрипоз) – 1,7 %, карликовість – 1,7 % [16], біліарна атрезія [29]. До 

ускладнених форм ГШ також відносять внутрішньоутробно набуту 

патологію: заворот середньої кишки, стеноз, некроз, перфорацію [15,30]. 

Складний або ускладнений ГШ зустрічається в 17 % [50]. В порівнянні з 

простим, він має вищі ризики тривалої неможливості ентерального 

харчування, розвитку резистентного сепсису та смертності [7,19,23-27,50].  

Як простий, так і ускладнений ГШ може супроводжуватись вісцеро-

абдомінальною диспропорцією або остання може бути відсутньою 

[4,17,31,35]. Низка зарубіжних авторів виділяють закритий ГШ, при якому 

втрачається зв'язок евентерованих органів з черевною порожниною [111,123]. 

Деякі вітчизняні дослідники класифікують ГШ в залежності від 

ступеня вісцероабдомінальної диспропорції [34,35]. Так, в дослідженні 

Паламарчука Ю.П. (2010) запропоновано математично визначати коефіцієнт 

ВАД, що дало змогу виділити різні варіанти ГШ, в залежності від ступеня   

(I-III) ВАД. О.Д. Фофанов (2011) визначав ступінь ВАД в залежності від 

величини внутрішньочеревної гіпертензії, розділяючи гастрошизис: з 

відсутністю ВАД, з помірною ВАД і виразною ВАД. 

 

Частота та розповсюдженість 

Протягом останнього сторіччя у світі відмічається значне зростання 

частоти захворюваності на гастрошизис [4,5,14,21,36,37]. Особливо 

відмічається тенденція до значного зростання частоти ГШ в 1980-1990 роках, 

в порівнянні з 1940-1950 роками [5,14,21,38]. Відбувається зростання частоти 

ГШ і за останні два десятиріччя. Так, в Англії за 1991 році частота ГШ 

становила 1,35 на 10000 новонароджених [39], а, вже, в 1996 році, в цій 

країні, вона зросла в 3,5 рази, – до 4,72 на 10000 [40]. 
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В США цей показник поширеності ГШ складає 4,49-4,5 на 10000 

новонароджених [41, 98]. 

В Африці поширеність гастрошизиса, серед усіх новонароджених 

хірургічного профілю, збільшилась з 6 %, в 2003 році, до 15 %, в 2007 [3].  

В Німеччині наприкінці ХХ і початку ХХІ століття відмічено пік 

частоти ГШ – 4,48 на 10000 новонароджених [42]. Лише в Італії відмічено 

досить низький рівень захворюваності на ГШ – 0,31 на 10000 [42]. Автори 

цих досліджень відмічають, в цілому, вищу захворюваність на ГШ в 

північноєвропейських країнах, в порівнянні з країнами Середземномор’я 

[42]. В цілому, повідомлення з Європи, США та Японії показують, що частота 

ГШ за останні 10 років збільшилась більш ніж  в 10 разів [40,41,43-46,98] і на 

теперішній час складає 0,31-4,72 випадків на 10000 новонароджених 

[5,21,36,38,40-42,98]. Статистика перинатальних центрів з усього світу 

свідчить, що частота ГШ є найвищою у малолітніх матерів, вік яких менший 

20 років [46,49,136,145].  

Нa думку E. Weir (2003), одержання точних даних про частоту 

природжених дефектів передньої черевної стінки, і зокрема гастрошизиса, 

ускладнюється тим, що в певній частці випадків вагітність закінчується 

абортом.  

Ряд дослідників відмічають перевагу у частоті ГШ над омфалоцелє, у 

співвідношенні 2:1 чи 3:1 [31,34]. В протилежність цьому, інші автори 

свідчать про перевагу частоти омфалоцелє над гастрошизисом, у 

співвідношенні 1,4:1 – 3:1 [13,16,43,145]. Частіше ГШ зустрічається у 

хлопчиків, у співвідношенні 1,2-1,6:1 [17,33,160].  

 

Смертність  

Смертність при ГШ в усьому світі залишається дотепер на високих 

цифрах, і коливається в дуже широких межах, від 1,4 % до 100 %, в 

залежності від світового регіону [3,17,38,48,50,51,56,58,59,150]. 
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Так, в країнах Об’єднаної Європи, США, Канаді, Японії рівень 

смертності при ГШ від 1,4 до 17 % [25,38,48,50,150].  

В країнах Східної Європи летальність при цій ваді коливається в межах 

6,7 %-50,0 % [31,34,58,125,126].  

Найвищою смертність при ГШ залишається в країнах Африки і сягає    

57 %-100 % [3,59]. 

При ізольованому (неускладненому) ГШ смертність нижча ніж при 

ускладнених його формах [50,150]. Так, найменша в світі, на сьогодні, 

смертність при ізольованому ГШ в Канаді – 1,4 %, в США – 2,18-3,4 %; при 

ускладненому ГШ – 10,8 % і 9,3 – 16,67 %, відповідно [50,150]. 

Мертвонароджуваність при ГШ сягає рівня 10 % [56]. Загибель плода 

зазвичай відбувається в третьому триместрі вагітності [60,61].  

 

Етіологія та ембріогенез 

Причини розвитку ГШ є багатофакторними і, можливо, пов’язані з 

порушенням розвитку мезентеріальних судин плода [20]. Найбільш значимим 

фактором ризику в розвитку ГШ є юний материнський вік [5,39,40,46,62,63]. 

Якщо вік матері менший 25 років, в порівнянні з іншими віковими групами, 

то ризик народження з ГШ збільшується в 7 разів [42]. На сьогодні багато 

жінок, особливо юні, вперше вагітні можуть не знати або не мають 

можливості ознайомитись з належними правилами зачаття дитини та ведення 

вагітності [62,64,65]. Крім цього, є ще низка потенційних кофакторів, таких 

як: тютюнопаління, вживання легких наркотиків, низький соціально-

економічний статус, погане харчування, молодий вік жінки на момент першої 

вагітності та інші вагітності в анамнезі [5,28,64,66-69,72]. Хоча попередні 

дослідження установили зв'язок з ГШ і використанням вазоактивних 

препаратів (псевдоефедрину, фенілпропаноламіну тощо) [70] і наркотиків, 

останні дані свідчать, що відносний внесок цих агентів є низьким [69,71]. 

 Деякі дослідники, для пояснення регіонального зростання 

захворюваності на ГШ, пропонують включити неблагоприємні фактори 
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навколишнього середовища і, в тому числі, токсини: сірководень і бензол 

[42].  

 Після установлення специфічного поліморфізму гомозиготних генів, 

останнім часом з'являється все більше доказів щодо генетичного внеску в 

розвиток ГШ [68]. Проте сімейні випадки ГШ зареєстровані менше 4 % 

випадків і поширені серед дизиготних двієнь [73]. Після проведення 

досліджень близнюків і отримання епідеміологічних даних з'явилось більше 

доказів, які дають можливість припустити, що ГШ представляє собою 

самостійну ваду, а не порушення, що сталося в ході нормального розвитку 

дитини [62].  

 В патогенезі ГШ надзвичайно важливим залишається те, що розвиток 

цієї вади починається на ранніх термінах гестації, між 3 та 5 тижнем 

внутрішньоутробного розвитку [62,75]. Ці автори [62] припускають, що ГШ 

може виникнути в результаті герніації кишечника в амніотичну порожнину 

через латеральний вентральний дефект, який утворюється в результаті збою 

розвитку парієтальної очеревини. Класичне, правобічне розташування 

дефекту, згідно їх гіпотези, може бути пояснене близькістю жовткового мішка 

та тяжів пуповини, що формуються в основному правіше [21,36,62,74]. На 

думку інших авторів, ембріогенез ГШ полягає у розладі кровотоку в ділянці 

васкуляризації правої пуповинної вени або омфаломезентеріальних артерій, з 

інфарктом і лізисом ембріональних структур, які в майбутньому формують 

передню черевну стінку, з її розривом і евентерацією серединної кишки в 

порожнину амніона [76,77]. 

  

Пренатальні діагностика та смертність 

 За останні кілька десятиліть відбулися значні покращення у 

перинатальний діагностиці ГШ, введено відповідні перинатальні 

консультування [78-80]. У 2005 році в популяційному дослідженні 

повідомляється про пренатальне виявлення ГШ в 90 % випадків [81]. Ці дані 

отримано відповідно до інших досліджень (2001-2004 рр), які показали, що 
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кількість пологів при ГШ на рівні перинатального центру складає 88 % [82]. 

Останні дослідження показали, що більше 97 % випадків ГШ, на даний час, 

виявляється пренатально [47, 83, 86]. При наявності у плода з ГШ атрезії 

кишечника, остання пренатально діагностується у 87 % [84]. В країнах 

Африканського континенту, натомість, пренатально діагностується ГШ лише 

в 10-12 % випадках, серед усіх народжених дітей з цією вадою. А серед 

пренатально обстежених матерів, за допомогою УЗД, діагноз ГШ був 

установлений лише в 50 % випадків [3]. 

 Дослідження Murphi F. та ін. (2007) показали, що пренатальна 

діагностика не впливає на результати лікування новонароджених з вадами 

передньої черевної стінки і, зокрема, – з гастрошизисом [78]. Натомість, 

переважаюча більшість дослідників вважають, що пренатальна діагностика 

дозволяє вчасно діагностувати ваду, до пологів направити жінку в 

перинатальний центр, бажано сумісного з відділенням дитячої хірургії, 

залучити багатопрофільну групу спеціалістів: акушер-гінекологів, генетиків, 

неонатологів і дитячих хірургів, з метою визначення тактики ведення 

вагітності, терміну і способу розродження та ранньої корекції аномалії і, явно 

впливає на виживання новонароджених з ГШ [31,85,87,90]. Більшість 

випадків ГШ, на сьогодні, діагностується при планових пренатальних УЗД 

[20,91], причому, в терміні гестації 10-12 тижнів вагітності [79,91]. Проте, на 

думку інших дослідників, остаточний діагноз ГШ має бути відкладений до 14 

тижня гестації, щоб уникнути можливих помилок в цьому гестаційному 

терміні [43,92]. Це пояснюється тим, що на початку ембріогенезу кишечник 

фізіологічно міститься за межами черевної порожнини і повертається в неї на 

11 тижні гестації [43,62]. 

 При пренатальному УЗД визначаються декілька округлих, 

товстостінних, анехогенних трубчастих структур, що лежать за межами 

передньої черевної стінки і не вкриті оболонками [92,158]. Ехогенні ділянки, 

які візуалізуються в середині просвіту кишки, є меконієм [92]. Часто при ГШ 
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виявляється у плода затримка внутрішньоутробного розвитку, який може 

супроводжуватись помірним або значним маловоддям [48,91]. 

 Досягнення в галузі біохімічного скринінгу сироватки матері для 

діагностики вад розвитку нервової трубки допомогли в діагностиці ГШ. 

Гастрошизис пов’язаний з підвищенням у 9,42 рази рівня альфа-фетопротеїна 

сироватки материнської. Тому пренатальні УЗД та визначення рівня АФПСМ 

дозволяють вчасно діагностувати ваду [43].  

Плід з ГШ потребує ретельного пренатального спостереження і 

розродження в умовах перинатального центру [56,85]. Із багатьох 

перинатальних центрів по всьому світу надходять повідомлення, що частота 

ГШ є найвищою у молодих матерів [5,46,49,98].  

Деякі автори підкреслюють, що матері-підлітки, в основному, мають 

несприятливий прогноз вагітності, що пов’язано як з соціально-

економічними труднощами так і з біологічною незрілістю [42]. Проте, 

дослідження австралійських вчених показало, що захворюваність на ГШ 

серед матерів корінного населення ще вища ніж у молодих матерів [94]. 

Кількість і час пренатального обстеження плода з ГШ дискутується 

[28,48,95]. Так, David A.L. і співавтори (2008) вважають, що пренатальний 

УЗД моніторинг плода необхідно проводити кожні 2 тижні, з моменту 

постановки діагнозу [28]. Об'ємне дослідження 122 випадків ГШ, які були 

проведені в Австралії протягом 22 років, показують ефективність 

застосування єдиного підходу до діагностики та лікування, який включає: 

оцінку УЗД плода в динаміці, оцінку об’єму амніотичної рідини, в порівнянні 

з початковим рівнем, електронний моніторинг серцевого ритму плода, один 

раз на два тижні, починаючи з 32 тижня гестації [48]. Інші дослідники 

вважають, що пренатальний скринінг повинен починатись раніше, близько 28 

тижнів гестації [95]. 

При пренатальному УЗД і спостереженні плода з ГШ в 60 % випадків 

спостерігається недоношеність, а 10-31 % мають асоційовані вади розвитку 
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[85,91,96,172] Найчастішою асоційованою вадою є атрезія шлунково-

кишкового тракту – 25 % [18] та крипторхізм [23,28,97].  

За даними деяких авторів, оскільки ГШ рідко має асоціацію з іншими 

вадами розвитку (11,6 %) то практично завжди вони рекомендують зберігати 

вагітність [17]. При вивченні прогностичної цінності різних пренатальних 

факторів ризику у новонароджених з ГШ [91,171], - ЗВУР була визначена як 

єдиний істотний предиктор, що впливає на прогноз [91]. ЗВУР є впливовим, 

за даними деяких авторів, в 30-70 % випадках [99,100]. Хоча причини ЗВУР 

плода при ГШ залишаються невідомими, існує гіпотеза пов’язана з 

недостатністю надходження поживних речовин або/і вторинною втратою 

білка з відкритих евентерованих внутрішніх органів [60].  

Найбільш рідкісним та грізним пренатальним ускладненням ГШ є 

раптова загибель плода, яка зазвичай відбувається в третьому триместрі 

вагітності [60,61,172]. Однією з її причин може бути внутрішньоутробний 

заворот середньої кишки або, частіше, гостре порушення пуповинного 

кровообігу через компресію евентерованим кишечником [30,101-103]. Крім 

того, останні дослідження свідчать про участь в етіопатогенезі цього 

фетального ускладнення загальної цитокін-опосередкованої запальної 

реакції. Цією обставиною можна пояснити безуспішність фетального 

моніторингу в зменшенні мертвонароджуваності [48,93,103,104,172].  

Також установлено зв’язок рівня мертвонароджуваності з патологією 

об’єму амніотичної рідини [28,48]. Так, за даними Reid K. і ін. в 50 % 

випадків мертвонародженість пов’язана з маловоддям, а в 16,7 % – з 

багатоводдям. Крім того, ці дослідники підкреслюють, що у 70 % вагітностей 

з ненормальним об’ємом амніотичної рідини спостерігались передчасні 

пологи, в порівнянні з 30 % випадків, у яких їх об’єм був нормальним. 

Евентерований кишечник є вразливим для травм, які можуть варіювати 

в залежності від тяжкості: від завороту середньої кишки (з її втратою) до 

локалізованих – кишкової атрезії або стенозу, зі значним поширенням 

запального процесу або серозитом, що може унеможливити диференціацію 
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петель кишечника [18,23]. Нашарування фібрину (бляшки), котрі кількісно 

оцінити важко до і після пологів, розвиваються після 30 тижнів вагітності 

[60].  

Moore T. (1963) вперше ввів термін «peel» – кірка для позначення 

фібринозних нашарувань при ГШ і повідомив, що їх можна видаляти 

хірургічним щляхом, так само, як фібринозні нашарування знімаються на 

покритих ними легенях [105]. Проведене морфологічне дослідження 

евентерованого кишечника при ГШ показало, що фібринозне нашарування 

петель кишківника віддзеркалює захисну реакцію на патологічний вплив 

амніотичної рідини і має продуктивне запалення, з ангіогенезом. 

Гіпопластичні і запальні зміни, які відбуваються в стінці кишківника при ГШ, 

є зворотним явищем [105]. 

Дотепер в літературі дискутується питання про терміни та методи 

розродження вагітних при діагностованому ГШ у плода. Прогресивний 

прорив у веденні вагітних з ГШ у плодів відбувся в 1986 році, коли вперше 

низка дослідників чітко визначили позитивне значення дострокового 

кесарського розтину в усуненні ускладнень ГШ, в порівнянні з попереднім 

досвідом природних пологів в звичайні терміни [106]. Ціла низка досліджень 

стверджує, що чим пізніше спостерігаються пологи тим більш виразні зміни 

кишківника при тривалому його перебуванні в агресивній амніотичній рідині 

[105,107-109]. Крім цього, етіологічним чинником фібринозних нашарувань 

деякі автори вважають порушення прохідності лімфатичної системи кишки 

[60]. Hagberg і ін. відмітили, що у дітей, у яких діагноз ГШ поставлено 

пренатально задовго до терміну пологів, і які спостерігались і народилися 

достроково шляхом планового передчасного кесарського розтину, – були 

відсутні фібринозні нашарування [107]. Ці дослідники вважають пологову 

травму причиною формування фібринозного нашарування.  

Ці дані підтверджують і інші автори, вважаючи причиною ускладнень 

ГШ і фібринозних нашарувань індукованими пологами, їх тривалістю і 

силою скорочень матки [30,110].  
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З кінця ХХ сторіччя пропагується проведення планового 

передпологового кесарського розтину, який дав можливість ліквідувати усі 

внутрішньоутробні ускладнення ГШ [30,112].  

Ці дані підтверджують і інші дослідники [15,113], які при проведенні 

ранніх пологів (на 34,2 тижні проти 37,7 тижнів) в жодному випадку не мали 

пошкоджень кишечника у новонароджених з ГШ, раніше переводились на 

повне ентеральне харчування та менше перебували в стаціонарі. 

В цій дискусії чільне місце в перинатальному веденні плода з ГШ 

відводиться дитячому хірургу. Пренатальне заключення цього спеціаліста 

впливає на перинатальне ведення плода з ГШ, визначає найбільш безпечні 

терміни і спосіб розродження [87]. 

 Langer J. (2003) стверджує, що показанням до дострокових пологів є 

розширення кишечника. Проте, на думку деяких дослідників, дострокові 

пологи можуть проводитись тільки за акушерськими показаннями [115,116].  

 

Тактика та стратегія лікування ГШ 

 Рекомендованою тактикою лікування новонароджених з ГШ є зазвичай 

ургентна хірургічна корекція вади [13]. Традиційним методом лікування 

новонародженого з ГШ, одразу після його народження, були: тимчасове 

загортання стерильною серветкою евентерованих органів, постановка 

назогастрального зонда для декомпресії, внутрішньовенна інфузія та 

підтримання нормометрії, ефективне знеболення [17,116,124,126,127]. Втрата 

тепла є важливим моментом при ГШ через те, що вона веде до високих втрат 

рідини шляхом випатовування та екстравазації [28,117,124]. Рівень підтримки 

сироваткової глюкози також є важливим через те, що більшість 

новонароджених з ГШ мають асоційовані незрілість та ЗВУР [28,117,124]. 

 Недоношеність і гіпотрофія у новонароджених з ГШ указує на 

необхідність екстреного безпечного транспортування, і особливо з віддалених 

територій, до спеціалізованого хірургічного стаціонару [118,124]. За даними 

Ameh E.A. і Chirdan L.B. постнатальне транспортування новонароджених з 
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ГШ є неефективним [59]. В цьому плані стає очевидним, що підготовка 

лікарів (акушерів, неонатологів, анестезіологів), які займаються наданням 

первинної допомоги та транспортуванням новонароджених з ГШ має значний 

вплив на їх виживання і може вплинути на уникнення 25 % смертей [3,119].  

 На думку переважної більшості дослідників, в сучасних умовах, 

ідеальним і найдешевшим способом транспортування дитини є – 

внутрішньоутробний. Через те, що дитина з ГШ, в будь якому випадку, 

потребує хірургічного втручання, логічним та оптимальним є планування її 

народження в умовах перинатального центру, з наявними там неонатального 

та дитячого хірургічного відділеннь [51,78,120,121]. Це явно позитивно 

впливає на виживання дітей з ГШ. В Каліфорнії, США, було проведено 

ретроспективне дослідження 515 новонароджених з ГШ, які народилися після 

34 тижнів гестації, за 5 років. За даними їх перинатального центру, діти з ГШ 

народжені в інших лікувальних установах статистично достовірно частіше 

мали респіраторний дистрес-синдром, меконіальну аспірацію та сепсис, на 

відміну від дітей, які були народжені в їх перинатальному центрі [120].  

 В Австралії у новонароджених з ГШ, які були транспортовані з інших 

установ, установили наявність супутніх небажаних наслідків: підвищеної 

тривалості перебування в стаціонарі, триваліший термін повного 

парентерального харчування та триваліший перехід до повного ентерального 

харчування [117].  

 В літературі дискутується дотепер терміни оперативного втручання при 

ГШ, тобто тривалість передопераційної підготовки. На думку різних 

дослідників вона може бути різною: від декількох годин до 3-х діб, в 

залежності від ступеня порушень гомеостазу, наявності супутніх вад 

розвитку та ступеня недоношеності [17,124-127]. Sparks T. і спів. визначили 

при ГШ ризик смертності в залежності від збільшення гестаційного терміну 

очікуваного лікування [173]. Кучеров Ю.І. (2004) запропонував проводити 

хірургічну корекцію ГШ через 3-4 години після народження дитини в умовах 

пологового будинку, що, на думку автора, зменшує ризик інфікування і 
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переохолодження. В країнах Африканського континенту хірургічна корекція 

ГШ була доступною в середньому протягом 16 годин після народження [3]. 

Було установлено, що ризики смерті зростають у 2 рази кожні 12 годин 

відтермінування хірургічного лікування. Автори наголошують на потребі 

проведення пологів в перинатальних центрах із супутньою перинатальною 

діагностикою [128].  

 Але незалежно від місця народження дитини з ГШ, хірург має обрати 

спосіб хірургічної корекції цієї вади [6,176,177]. При цьому, може виникнути 

ціла низка проблем, обумовлених наявністю ЗВУР, вісцероабдомінальної 

диспропорції, внутрішньоутробної інфекції (перитоніту), ускладнених форм 

ГШ та асоційованих вад розвитку, вибором методу пластики передньої 

черевної стінки, включаючи косметичні аспекти тощо 

[16,17,34,35,84,125,126,129,131,176,177]. На даний час при лікуванні ГШ в 

світовій практиці використовують первинну пластику ПЧС, або 

відтерміновану пластику, з використанням тимчасового синтетичного 

покриття [5,21,58,116,126,131,134,169,176,177,180]. В сучасних умовах 

більшість хірургів від операції Gross (первинної пластики шкірою, з 

вторинною ліквідацією вентральної грижі) відмовилась через значну 

кількість ускладнень [34,128], хоча деякі фахівці використовують цю 

операцію у своїй модифікації [58].  

 Низка авторів надають перевагу первинній пластиці передньої черевної 

стінки [17,58] та доповнюють її мануальним розтяжінням передньої черевної 

стінки для збільшення об’єму черевної порожнини [137,138]. Свій вибір вони 

мотивують швидким відновленням моторно-евакуаторної функції шлунково-

кишкового тракту, зменшенням термінів повного парентерального харчування 

та лікування. Проте, радикальна пластика передньої черевної стінки 

місцевими тканинами можлива, за даними різних авторів, тільки у   30-80 % 

хворих з гастрошизисом. В інших випадках використовують пластику 

шкірою або заплатою з різноманітних пластичних матеріалів 

[17,34,100,116,125,126,135,139]. Через наявність вісцероабдомінальної 
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диспропорції, після первинної радикальної пластики передньої черевної 

стінки, збільшується внутрішньочеревний тиск, який призводить до компресії 

нижньої порожнистої вени, зменшення серцевого викиду, тяжких дихальних 

розладів, гострої ниркової недостатності, мезентеріальної ішемії і тромбозу, а 

згодом до перфорації кишечника та розвитку НЕК [13,35,140,141]. Ці 

ускладнення продовжують термін лікування і є найбільш частими причинами 

летальних наслідків [3,142]. Тому, для попередження компартмент синдрому, 

і оптимального вибору пластики передньої черевної стінки, деякі клініцисти 

інтраопераційно проводять вимірювання тиску в шлунку, сечовому міхурі, 

центрального венозного тиску або інспіраторного тиску в апараті ШВЛ 

[132,142,169]. 

 Одним із варіантів первинної пластики ПЧС став метод 

одномоментного безнаркозного низведення кишечника в пологовій залі [8]. 

Цю мінімально інвазивну технологію лікування ГШ в 1998 році 

запропонували A. Bianchi і A.Р. Dickson. Сутність метода полягає в 

поступовому, протягом 20-30 хвилин, зануренні евентерованих органів в 

черевну порожнину, з одночасною тракцією ПЧС догори за пупочний канатик 

[8,54]. Після публікації цього методу в світових центрах дитячої хірургії 

досить широко почали використовувати цю методику [143,144]. 

 В 2000 році S. Dolgin et al. доповіли про незадовільний досвід 

використання цього методу, який пов'язаний з досить частим розвитком 

некрозу низведеного кишечника та респіраторним дистресом [143]. Деякі 

автори [144] провели технічну модифікацію методу, зокрема використав 

ректальну аналгезію у новонароджених з ГШ і мінімально зміненим 

кишечником. З часом було розроблено критерії можливості використання 

цього методу [54,144]. Автори виключили можливість його застосування при 

важкому стані дитини, тяжкій вісцероабдомінальній диспропорції, при 

асоційованих атрезіях та перфораціях кишечника, супутніх серцево-

легеневих ускладненнях. Незважаючи на ці модифікації та безсумнівну 

користь цього методу, все ж залишаються проблеми ризику смертності та 
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розвитку потенційних ускладнень [54,143], хоча деякі автори використовують 

цю методику з оптимізмом [133].  

 При неможливості фасціального (пошарового) закриття дефекту ПЧС 

через виражену вісцероабдомінальну диспропорцію, при первинній пластиці, 

в сучасних умовах, використовують синтетичні чи біологічні заплати 

[20,100,126] або сілопластику, з формуванням екстраабдомінального мішка 

[125,146,149,169,176,180].  

 Новонароджені з ускладненими формами ГШ, а також при наявності 

виразної вісцероабдомінальної диспропорції, потребують використання 

заплат, з їх фіксацією до країв дефекту, з наступною відтермінованою 

радикальною пластикою ПЧС [20,34,100,125,126,131].  

 Деякі наступні дослідження підтримали цей спосіб етапного лікування 

ГШ, аргументуючи це зменшенням ускладнень і ліжко-дня, в порівнянні з 

первинною пластикою або одномоментним низведенням кишечника в 

пологовій залі [146-148]. Ю.П. Паламарчуком (2010) модифіковано цей метод. 

Він полягає в пластиці ПЧС синтетичною заплатою із харчової 

поліетиленової плівки, у поєднанні із поступовою багатовекторною тракцією 

передньої черевної стінки за допомогою власного пристрою, і з подальшим, 

через 4-6 діб, пошаровим ушиванням дефекту, без формування вентральної 

грижі. За даними автора, спосіб зменшує кількість ускладнень і летальність. 

Проте, про його ефективність судити зарано через невелику кількість 

оперованих за даною методикою дітей [34]. 

 Необхідність наступного видалення синтетичних заплат привела деяких 

дослідників до думки про використання біологічних тканин для пластики 

ПЧС: ксеноперикарду, твердої мозкової оболонки, залишків тканин 

пупочного канатика [126,151,152]. 

 За останні роки, у світових центрах неонатальної хірургії знайшли 

застосування методики, які дозволяють проводити поступове занурення 

евентерованих органів при ГШ в черевну порожнину, з наступною 

відтермінованою радикальною пластикою ПЧС [125,134,146,148,149,153, 
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154]. З цією метою використовують сіластикове покриття або інші синтетичні 

матеріали (лавсан, полівінілхлорид, поліпропілен), які підшивають до країв 

фасціального дефекту [135]. Краї власне самого покриття зшивають таким 

чином, щоб утворився екстраабдомінальний мішок. При поступовому 

зменшенні об’єму мішка досягають репозиції евентерованих органів 

[125,134,146,147,149,153,155].  

 Вперше таку методику запропонував S. Schuster в 1967 році для 

етапного лікування омфалоцелє. Згодом цю методику було застосовано 

автором в лікуванні ГШ [155].  

 В сучасних умовах використовують і готові силастикові мішки (Silo 

bag) промислового виробництва, з пружно-еластичним кільцем різних 

розмірів, яке вмонтовано в отвір мішка. На протилежному сліпому кінці 

мішка є пристрій для його фіксації, що попереджає перегин евентерованих 

органів у процесі їх занурення. Силастиковий мішок вдягають на 

евентеровані органи, а пружно-еластичне кільце занурюють під край дефекту 

ПЧС, без накладання швів. Мішок поступово зменшують в об’ємі, шляхом 

перев’язки його ниткою, і, таким чином, досягають поступового занурення 

евентерованих органів в черевну порожнину, протягом 2-8 діб. Після повної 

репозиції евентерованих органів мішок видаляють, а дефект ПЧС зашивають 

кисетним швом [134,135,176,180].  

 В сучасних умовах сілопластика стала альтернативним методом до 

первинної пластики місцевими тканинами, особливо при наявності виразної 

вісцероабдомінальної диспропорції. Проте, і цей метод має низку недоліків. 

Тривалий період репозиції евентерованих органів в черевну порожнину часто 

призводить до септичних ускладнень, неспроможності швів, порушенню 

моторики кишечника, прогресуванню злукового процесу [35,156,157].  

 Надзвичайно актуальною є проблема лікування ускладнених форм ГШ, 

особливо, які мають асоціацію з атрезією кишечника. Остання має 

несприятливе прогностичне значення та достовірно збільшує смертність 

[7,23,24,26-27,50,159]. При цьому, летальність сягає 10,8 % – 66 % 
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[18,50,98,137,150,160]. Дотепер не існує єдиної точки зору щодо тактики 

лікування цієї групи новонароджених з ГШ, ускладненого атрезією 

кишечника [43,159,163-165]. У випадках атрезій кишечника, в основному, 

питання вибору стоїть між первинною декомпресійною ентеростомією, 

резекцією атрезованої ділянки кишки з накладанням первинного анастомозу 

або відтермінованого первинного анастомозу, після певного періоду 

назогастральної декомпресії [84]. Крім того, пацієнти з ускладненим ГШ 

оперуються із застосуванням резекції атрезованих ділянок кишки і, частіше 

за все, мають синдром короткої кишки та гастроінтестинальні розлади і 

страждають від наслідків парентерального харчування [84]. В таких випадках 

можуть бути використані процедури подовження кишечника з позитивним 

результатом у відповідних пацієнтів [161,162]. Проте, не дивлячись на це, за 

даними R. Kronfli et al. (2010), ускладнений ГШ є найбільш частою 

патологією, що потребує трансплантації кишечника.  

 Традиційне хірургічне твердження, що формування стоми є найбільш 

безпечною операцією – не відповідає дійсності у пацієнтів з ГШ і супутньою 

атрезією [84]. Результати досліджень свідчать про високий рівень ускладнень 

(пролапс, високий рівень втрат із кишечника, подовження терміну 

хірургічного лікування цих нестабільних новонароджених) та необхідність в 

наступних операціях у пацієнтів цієї групи [84,166].  

 Одне з ретроспективних досліджень, пролікованих хворих на ГШ з 

інтестинальними стомами, свідчить про несприятливі наслідки їх для 

кишечника [84]. На думку цих авторів накладання стоми може бути 

виправдане лише у випадках більш дистальної форми артезії, коли 

неможливо досягти адекватної декомпресії кишечника лише за допомогою 

назогастрального зонда. Низка авторів рекомендують накладати первинний 

анастомоз в усіх випадках ГШ, асоційованого з атрезією кишки [26,164]. Їх 

підтримують і деякі інші дослідники, які вважають, що такий підхід має 

найменше ускладнень, найменший термін потреби в парентеральному 

харчуванні та переходу до повного ентерального харчування [84]. Проте, 
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вони твердять, що таку хірургічну тактику не можна використовувати у 

пацієнтів з вкрай важким станом і при значних пошкодженнях кишечника. 

Інші автори зазначають про високу частоту повторних операцій, з 

відповідними ускладненнями, при первинному анастомозі [166].  

 На думку Snyder C. et al., Кривчені Д.Ю. і співав. доцільним є 

відтерміноване хірургічне лікування атрезії кишки при ГШ, яке має на меті 

уникнення тривалої операції в перші години життя новонародженого, коли 

він є найбільш нестабільним [19,126]. Відтермінування операції сприяє 

розм’якшенню та покращенню стану кишки, покращенню ідентифікації 

атрезії та створенню наступного первинного анастомозу [58]. Такий підхід 

має найбільше переваг при більш проксимальній атрезії, коли достатню 

передопераційну декомпресію кишечника можна досягти шляхом 

застосування назогастрального зонда. У випадках більш дистальніших 

атрезій декомпресія назогастральним зондом є неефективною. Це збільшує 

ризики таких ускладнень як перфорація кишки, дилатація проксимального 

сегмента та антиперистальтика [18,26]. В цих випадках доцільне формування 

більш дистальної стоми, де зменшуються ризики, пов’язані з «високою» 

стомою [84].  

 Актуальним залишається питання лікування «пропущених» атрезій, 

відсоток яких складає від 1,5 до 3,3 % [19,84,167]. При цьому, наголошується 

важливість подальшого обстеження хворих з ГШ і тривалими явищами 

напруження живота та підвищеного стазу зі шлунка, для діагностики 

можливої атрезії кишки [84,167]. 

Через те, що більшість дітей з ГШ мають позитивний прогноз для 

життя, дуже важливим залишається питання його якості. Одним із важливих 

її аспектів є естетичні проблеми дітей, які перенесли операцію з приводу ГШ 

[168]. Визнаним аспектом нормального розвитку дітей і підлітків є бажання 

відповідати і не відрізнятись від своїх однолітків. Розвиток самооцінки 

дитини тісно пов'язаний з прийнятною формою тіла і має великий вплив у 

підлітковому віці, і в подальшому житті, незалежно від статі [170]. 
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Збереження і формування нормального пупка є важливим хірургічним 

методом при ГШ в досягненні цієї мети [168]. Ця концепція не є новою, 

проте, як і раніше, дотепер не є рутинною хірургічною практикою [174]. Хоча 

батьки сприймають відсутність пупка на животі як компроміс виживання при 

тяжкій ваді розвитку, але в подальшому житті часто звертаються до хірургів 

для пластики пупка. Тому, цей аспект необхідно враховувати хірургам при 

первинній корекції ГШ, бо навіть незначні природжені дефекти, такі як: 

відсутність пупка мають великий вплив на психічний розвиток дитини [129]. 

 

Результати лікування 

На сьогоднішній день в літературі доповідається про тенденцію до 

покращення виживання дітей з ГШ. Це стосується, в основному, розвинених 

країн світу, де виживання дітей з ГШ на рівні 90 %, серед народжених 

живими [47,117,175]. В Україні виживання новонароджених з ГШ варіює від 

50 % до 71,2 % [31,125,126]. Найнижче виживання дітей з ГШ в країнах 

Африки від 0 до 43 % [3,59]. Акцентується увага на значну смертність при 

ускладнених формах ГШ. Вона може залежати від довжини та стану 

збереженого кишечника, ускладнень, пов’язаних з хірургічним лікуванням, 

супутніми вадами розвитку, наслідками незрілості та ЗВУР 

[13,61,115,178,179,184]. Наслідками тривалого повного парентерального 

харчування є холестаз із супутньою печінковою дисфункцією, механічна 

жовтяниця в результаті обструкції жовчовивідних шляхів [99,181]. У зв’язку з 

цим, ряд авторів пропонують раннє ентеральне харчування, яке пов’язане зі 

скороченням ліжко-дня та тривалості повного парентерального харчування. 

Проте, докази цього методу хоча і є логічними, але потребують подальшого 

вивчення [28,108,182].  

 За даними деяких дослідників, новонароджені після хірургічної 

корекції ГШ часто мають харчові розлади, які пов’язані з гастро-

езофагальним рефлюксом та порушенням моторики шлунково-кишкового 

тракту [28,116]. 
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 Віддалені результати хірургічного лікування ГШ висвітлено в світовій 

літературі недостатньо [56,190]. C. Berseth et al. дослідили, що більшість 

дітей, оперованих з приводу ГШ, у віці 3 років мають поганий приріст маси 

тіла, при відсутності у них гастроінтестинальних чи метаболічних порушень 

[185]. Дослідження в Північній Америці, протягом 2003-2005 років, показали, 

що 1/3 дітей з ГШ, оперованих в перинатальному центрі, через 16-24 місяці 

після операцій мали затримку фізичного розвитку [183]. В іншому 

дослідженні, Henrichk et al. (2008), яке проводилось в Німеччині, в 1994-2004 

роках, з 22 дітей, які обстежені через 6,3 роки після операції, лише 9 % мали 

масу тіла нижчу від одноліток та 14 % – менший зріст [189]. В дослідженні 

Ю. Паламарчука (2010) відмічався, у віддалений термін після власної 

методики операції, добрий фізичний розвиток в усіх оперованих дітей з ГШ. 

Зазначається, що даний метод хірургічної корекції ГШ створює умови для 

задовільної якості життя цих пацієнтів [34]. Arnold Н.Е. et al. (2018) 

дослідили віддалені результати як простого так і ускладненого ГШ [191]. 

Проте, дослідження в цьому напрямку мають бути продовжені [56]. 

 

Диспансеризація 

 Важливість спостереження за розвитком дітей, які перенесли великі 

хірургічні втручання, є очевидною. Існують публікації з рекомендаціями 

щодо необхідності включення та перебування на диспансерному обліку усіх 

дітей, які були оперовані з приводу різних форм ГШ [191]. Дотепер 

проведено декілька досліджень розвитку нервової системи. Одне з них 

показало, що діти з ГШ в третині випадків мають нижчий коефіцієнт 

нервового розвитку ніж однолітки [185]. Дослідження Henrich K. et al. (2008) 

показали, що такі затримки розвитку легко піддавались корекції після 

лікування [189]. Іще одне дослідження, проведене в Австралії, із 

застосуванням критеріїв оцінювання розвитку Гріфітса, показало, що серед 

43 дітей з ГШ, у віці до 1 року, виявлено наявність мінімального порушення 

нервового розвитку та нормального середнього коефіцієнта загального 
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розвитку [186]. Не викликає сумнівів той факт, що є потреба подальшого 

оцінювання розвитку цих дітей для оптимізації медикаментозного лікування, 

а також для надання якісного лікування майбутнім пацієнтам [187,189,193].  

 Таким чином, пренатальна діагностика та лікування ГШ 

залишаються на сьогодні найважливішими проблемами неонатальної 

хірургії. Аналіз сучасної світової літератури показав, що в лікуванні ГШ є 

багато невирішених або спірних питань. Серед них, питання 

пренатальної діагностики та диспансеризації плодів з ГШ, тактики 

ведення вагітності, терміну, місця та методу розродження; місця, 

терміну та способу хірургічної корекції ГШ, в залежності від 

анатомічних особливостей вади, наявності вісцероабдомінальної 

диспропорції, ускладнених форм (некроз, перфорація, атрезія кишки) та 

впливу затримки внутрішньоутробного розвитку, ведення 

периопераційного періоду та інші. 
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Сучасні перспективи внутрішньоутробного лікування 

запальних змін евентерованих органів при гастрошизисі у 

плодів 

 

Актуальність 

 Негативні результати лікування та ускладнення при гастрошизисі, 

головним чином, пов’язані із ураженням евентерованого кишківника. Це 

відбувається внаслідок тривалого внутрішньоутробного впливу на 

евентеровані органи амніотичної рідини, меконію та інших продуктів 

життєдіяльності плода [194]. Це призводить до запалення, потовщення 

кишкової стінки, її набряку та ущільнення, і часто, – до утворення 

фібринозних нашарувань [195]. Функціональними наслідками таких 

патологічних проявів у неонатальному періоді, як правило, є відсутність 

перистальтичної активності кишківника та дуже повільне досягнення 

ентеральної автономії новонародженою дитиною [196,233]. При цьому, 

інтенсивність клінічних проявів корелює із інтенсивністю структурного 

ураження [233]. З метою зменшення ураження кишківника та покращення 

його роботи при гастрошизисі запропоновано ряд пренатальних стратегій. На 

сьогодні, вони включають ранні пологи, заміну амніотичної рідини, 

розведення навколоплідних вод та, в експерименті на тваринних моделях, 

внутрішньоутробне введення стероїдів, індукований діурез плода і, навіть, 

внутрішньоутробну хірургічну корекцію дефекту передньої черевної стінки 

[197,198,199,200]. Постнатальна тактика передбачає хірургічне втручання 

одразу після народження дитини – «хірургія перших хвилин», з метою 

попередження розвитку інфекції та ішемічних ускладнень евентерованих 

петель кишківника [233].  

 Як доповнення до відомих, на сьогодні, хірургічних методів лікування 

ГШ, розглядають біотехнологічні підходи, із застосуванням тканинних 

трансплантатів аутологічного або алогенного походження [201,202]. В той же 
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час, особливий інтерес дослідників та клініцистів привертають стовбурові та 

прогеніторні клітини, які здатні не лише зменшувати запалення, а й заселяти 

пошкоджені ділянки кишківника [203,204]. 

 

 Шляхи отримання клітинних препаратів 

 За останні роки показано, що майже усі тканини дорослого організму 

містять клітини, які здатні диференціюватись  Це можуть бути як тканинно-

специфічні прогенітори, так і стовбурові клітини, що мігрують з інших 

джерел [205]. Плюрипотентні стовбурові клітини здатні давати початок 

тканинам усіх трьох зародкових листків. Їх отримано з внутрішньої клітинної 

маси бластоцитів доімплантаційних ембріонів та шляхом перепрограмування 

соматичних диференційованих клітин (iPS-cells) [206]. Проте, як і для 

матеріалу фетального походження, існує ряд етичних, юридичних та 

біологічних обмежень для використання цих клітин [207]. 

 Популяції клітин мезенхімного походження, що володіють 

мультипотентними властивостями та можуть диференціюватись за 

остеогенним, адипогенним і хондрогенним напрямами, виділили в окремий 

тип, який отримав назву мультипотентних мезенхімальних стромальних 

клітин [208]. Їх присутність була продемонстрована в периферичній та 

кордовій крові,  кістковому мозку та жировій тканині, пуповині та плаценті 

тощо [209]. ММСК здатні не лише до безпосереднього диференціювання у 

спеціалізовані клітини мезенхімного походження, а й продукують багато 

біологічно активних речовин, які мають імуномодуляторні та протизапальні 

ефекти, стимулюють ангіогенез та виступають індукторами хемотаксису для 

ендогенних прогеніторів [210]. Завдяки високому проліферативному 

потенціалу in vitro, паракринним ефектам та здатності відновлювати 

пошкоджені тканини in vivo, ММСК розглядають як найбільш перспективний 

інструмент для клітинної терапії різної патології, зокрема, і природжених вад 

розвитку [211-214,229-232]. 
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 Необхідною умовою підтвердження безпеки та ефективності різних 

типів стовбурових клітин, в тому числі, і ММСК, є проведення доклінічних 

досліджень на лабораторних тваринах [215]. Паралельно, з вже існуючими 

дослідженнями на людях, експерименти на тваринах, із моделюванням 

природжених вад розвитку, продовжують відігравати вирішальне значення 

для детальної характеристики стовбурових клітин, демонстрації їх 

біологічних ефектів та прогнозування майбутніх терапевтичних результатів. 

 У випадку наявності протипоказів до забору аутологічного матеріалу та 

необхідності більш раннього початку клітинної терапії виникає об’єктивна 

потреба в готовому до застосування клітинному препараті, який не потребує 

багато часу для нарощування. Плацентарні стовбурові клітини викликають 

все більший інтерес для різних клінічних застосувань, завдяки своєму 

мультипотентному потенціалу, безпеці та доступності [216]. Оскільки даний 

біоматеріал отримують після пологів, без шкоди для здоров’я 

новонародженого та породіллі, це також знімає ряд етичних обмежень 

клітинної терапії. Результати численних досліджень продемонстрували, що 

стовбурові клітини плаценти є кандидатами для лікування багатьох 

захворювань, оскільки можуть бути виділені від здорових донорів, у 

достатніх кількостях, легко культивовані та кріоконсервовані для тривалого 

зберігання і подальшого застосування, за потреби [217]. 

 

  Терапевтичні ефекти клітинної терапії 

 Важливим є факт прояву ММСК плаценти виражених 

імуносупресивних властивостей, що особливо актуально в аспекті алогенної 

трансплантації. Показано, що клітини плаценти пригнічують, як мітоген-

індуковану, так і алогенну проліферацію CD4 та CD8 популяцій лімфоцитів, 

значно сильніше, ніж ММСК кісткового мозку. Обидва типи клітин 

продукують індоламін-2,3-диоксигеназу, але лише плацентарні – є 

позитивними на внутрішньоклітинний HLA-G антиген, який відповідає за 

імунологічну толерантність під час вагітності. Вважають, що збільшення 
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кількості регуляторних Т-клітин, з імуносупресивним ефектом, також 

обумовлено продукцією ряду цитокінів, ростових факторів та поверхневих 

молекул – IL-10, TGF-ß та PD-L1 [218]. 

 Терапевтичні ефекти стовбурових клітин з плаценти були досліджені 

при пошкодженнях м’яких тканин, ішемічній хворобі серця, аутоімунних 

розладах та хронічних ураженнях легенів або печінки, зокрема, у 

педіатричних пацієнтів, при синдромі відторгнення трансплантата (graft-

versus-host disease) та терапії діабету 1 типу [219]. Одним з нових 

перспективних напрямків їх застосування є внутрішньоутробна клітинна 

терапія природжених вад розвитку плода, зокрема, гастрошизиса та 

менінгоцелє. Більшість досліджень, в цьому напрямку, перебувають у 

клінічній фазі на тваринних моделях, тому, актуальною проблемою 

залишається якісна трансляція отриманих результатів в клініку [220]. 

 

 Трансамніотична клітинна терапія та міграція клітин 

 Трансамніотична клітинна терапія (transamniotic stem cell therapy) 

базується на ідеї, що введення донорських клітин на ранній стадії розвитку 

плода може викликати формування химеризму, без ризику відторгнення 

донорських клітин, в умовах ще не сформованої імунної системи [203]. 

Внутрішньоутробна трансплантація стовбурових клітин в ембріони вивчалася 

протягом багатьох років, переважно, в аспекті корекції дефектів 

кровотворення. Після успішних трансплантацій гемопоетичних клітин, для 

відновлення гемопоезу у тварин, багато дослідницьких груп намагалися 

повторити подібні успіхи для міогенної тканини. Для цих досліджень було 

використано кілька типів клітин. Liechty K. та ін. вдалося продемонструвати 

успішне приживлення МСК людини, після внутрішньоутробної 

трансплантації у овець. При цьому, клітини людини виявляли у багатьох 

органах, включаючи скелетну мускулатуру та серцеву тканину [221]. 

Mackenzie Т. та ін. також трансплантували мічені клітини кісткового мозку та 

фетальної печінки, які були виділені з трансгенних lacZ мишей, – у мишачі 
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ембріони, на 14 добу розвитку, та виявляли присутність донорських клітин на 

4 тижні після народження. Підтвердивши гемапоетичний химеризм, вони, 

також, виявили наявність міогенних клітин донора в діафрагмі, серцевих та 

скелетних м’язах химерних мишей, але не змогли підтвердити експресію 

дистрофіну, через низький рівень приживлення трансплантата [222,223].  

 На моделі гастрошизиса у щурів продемонстровано, що після 

внутрішньоутробної трансплантації МСК, з амніотичної рідини, відмічали 

зменшення як загальної товщини стінки кишківника, так і окремо, його 

серозної, м’язової та слизової оболонок. При цьому, у самій кишковій стінці 

мічені трансплантовані клітини практично не виявлялись, що свідчить про 

паракринні ефекти трансплантата [194]. Аналогічні результати отримано 

цими дослідниками на кролях [204]. Раніше доведено, що при 

інтраамніотичному введенні донорські МСК, з амніотичної рідини, здатні до 

хомінгу в кістковий мозок та плаценту плода [224,225]. C. Graham та ін (2017) 

продемонстрували, що трансплантовані інтраамніонично МСК здатні 

заселяти не лише плаценту, а й пошкоджені тканини матері [226]. На моделі 

гастрошизиса у щурів було підтверджено присутність донорських клітин як в 

плаценті, так і в кишківнику. Дуже важливо, що осередки хомінгу 

трансплантату в кишківнику локалізувались виключно в ділянках, що 

піддавались впливу навколоплідних вод [227]. При цьому, в тканинах 

кишківника ідентифікували клітини обох типів, а також зафіксовано 

зменшення сегментарної та загальної товщини його стінки [228]. 

  

 Ефективність застосування ММСК, з різних джерел, на моделі 

гастрошизиса у плодів щурів 

 Ефективність клітинної терапії запальних змін евентерованих органів 

залежить від багатьох наведених чинників, і в тому числі, від походження 

МСК у препараті. Тому, дослідницькою групою Chaphin A. та співавторів 

(2020) (Boston Children’s Hospital and Harvard Medical School Boston, США) 

досліджено доклінічну ефективність внутрішньоутробної трансплантації 
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ММСК на тваринній моделі гастрошизиса [228]. Амніотичну рідину та 

плаценту отримували в стерильних умовах, шляхом лапаротомії, від 

сингенних щурів Lewis, на 2-у добу їх вагітності. З плаценти видаляли 

материнську децидуальну оболонку, тканину подрібнювали та інкубували в 

суміші ферментів: 0,1 % колагенази, ІІ типу, та 4,0 U/л диспази, ІІ типу. 

Отриману суспензію фільтрували через клітинний фільтр, центрифугували, а 

осад ресуспендували в 6 мл повного середовища Dulbecco’s Modified Eagle 

Medium. Після нарощування клітини фенотипували методом проточної 

цитометрії, для підтвердження експресії мезенхімальних маркерів CD29, 

CD44, CD45, CD90, CD73. Клітини помічено зеленим флуоресцентним 

білком (GFP). Експресію GFP підтверджено за допомогою системи аналізу 

зображень EVOS ® FL.  

 Експериментальні щури утримувались в індивідуальних клітках, в 

стандартних умовах віварію, з дотриманням світлового режиму 12:12, та 

перебували на звичайному раціоні. На 18-у добу вагітності, під анестезією 

ізофлураном, в стерильних умовах проводили нижню серединну лапаротомію 

та оголювали матку. Під стереомікроскопом накладали кисетний шов на 

міометрій, створювали евентерацію петель кишківника. Плід повертали в 

порожнину амніона, а розріз матки закривали шляхом затягування кисетного 

шва. У кожної вагітної самки гастрошизис моделювали у 5 плодів, загалом 

прооперовано 126 плодів. 

 Оперовані плоди розділили на 4 групи: контрольна, без додаткових 

маніпуляцій (n = 28); із внутрішньоамніотичним введенням фізіологічного 

розчину хлориду натрію (n = 33); із введенням 2х10
6
 клітин/мл ММСК, з 

амніотичної рідини (n = 32); або – з плаценти (n = 33). Усі ін’єкції вводили в 

амніотичну порожнину, через вентральний доступ, уникаючи плаценти та 

пуповини. Після внутрішньоутробної операції матку повертали до живота і 

розріз закривали. Самки виходили з наркозу без додаткових маніпуляцій та 

отримували післяопераційну аналгезію.  
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 Евтаназію проводили в камері з діоксидом вуглецю на 21,5 добу 

вагітності. Висікали матки, розкривали навколоплідні оболонки та виділяли 

плоди. В усіх плодів з гастрошизисом, що вижили, висікали евентерований 

кишківник, та проводили його гістологічне дослідження. Кількісний 

гістоморфологічний аналіз включав: вимірювання загальної товщини стінки 

кишки, а також товщини її окремих шарів: слизового, м’язового та серозного. 

Виявлення мічених донорських клітин проводили на фіксованих зрізах, за 

допомогою імуногістохімічного дослідження, на GFP, використовуючи 

мишаче моноклональне анти-GFP-антитіло (Abcam).  

 Для статистичних розрахунків порівнювали загальну та індивідуальну 

товщину кожного шару кишкової стінки між декількома петлями кишківника, 

із усіх чотирьох груп, за допомогою дисперсійного аналізу (ANOVA). Аналіз 

відповідності показав, що розміри вибірки чотирьох груп забезпечували 80 % 

збігів, для виявлення середньої різниці в 50 пікселів, або більше, щодо 

товщини стінок різних шарів, на основі ANOVA. Відмінності між групами 

вважали достовірними при Р < 0,05. 

 За результатами їх дослідження загальна виживаність плодів після 

створення гастрошизиса становила 32 % (40 із 126). При цьому, вони були 

розподілені наступним чином: трансплантація ММСК амніотичної рідини – 

10, трансплантація ММСК плаценти – 11, введення фізіологічного розчину – 

10, контрольна група – 9 плодів. Евентеровані органи завжди включали 

кишківник. Всього було 396 петель кишківника, серед яких: 144 – з групи 

ММСК амніотичної рідини і 111 – з групи трансплантації ММСК з плаценти, 

інші – з двох перших груп. Відмічено статистично значуще зменшення 

сегментарної та загальної товщини стінки кишківника, як у групах 

трансплантації ММСК амніотичної рідини, так і ММСК плаценти, у 

порівнянні з контрольною групою (Р < 0,001-0,003, у кількох парних 

порівняннях) та групою введення фізіологічного розчину (Р < 0,001-0,011).

 При порівнянні обох груп з клітинною терапією, сегментарна та 

загальна товщина стінок у групі з трансплантацією ММСК амніотичної 
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рідини була значно вищою, ніж у групі ММСК плаценти (р = 0,031, P < 

0,001). Не було суттєвих відмінностей ні в сегментарній, ні в загальній 

товщині стінки між групами фізіологічного розчину та контролю (р = 0,068 

до Р = 1). Була значно меншою мінливість сегментарної та загальної товщини 

стінки у групі трансплантації ММСК амніотичної рідини, порівняно з 

іншими групами. Крім того, спостерігалася більша мінливість товщини 

серозного шару в усіх групах порівняння (таблиця 1). 

Таблиця 1 

Коефіцієнти варіації сегментарної та загальної товщини стінки 

кишківника у тварин експериментальних груп, % [228] 

 Контрольна 

група 

Введення 

фізіологічного 

розчину 

Трансплантація 

ММСК 

плаценти 

Трансплантація 

ММСК 

амніотичної 

рідини 

Слизова 

оболонка 

32 35 28 22 

М’язова 

оболонка 

32 32 34 28 

Серозна 

оболонка 

119 110 153 86 

Загальна 

товщина 

55 57 43 25 

 

 За допомогою імуногістохімічного дослідження, по всій серозній 

оболонці та кишковому епітелію були ідентифіковані скупчення мічених GFP 

донорських клітин. 

 Виходячи з даних попередніх досліджень цих авторів, трансамніотична 

клітинна терапія не дозволяла повністю відновити нормальний стан 

кишківника. Слід зазначити, що в цій моделі внутрішньоамніотичні ін’єкції 

повинні виконуватись одночасно з хірургічним створенням дефекту, що, 

звичайно, не відповідає перспективному клінічному застосуванню, коли 

виникнення дефекту передувало б втручанню. Таким чином, доцільно 

припускати, що якщо TRASCET буде проведена після того, як пошкодження 

кишківника вже буде сформовано, порівняння між двома типами клітин 



 

 

 

39 

могло б дати інші результати. Досить невелика кількість досліджень, в яких 

порівнюють ММСК з різних джерел, дозволяє припустити, що, незважаючи 

на деякі спільні властивості, ці клітини, насправді, можуть діяти по-різному. 

Наприклад, існує ймовірність, що наявність гастрошизиса може негативно 

впливати на здатність аутологічних ММСК амніотичної рідини реалізовувати 

описані захисні ефекти, тому ММСК плаценти можуть мати суттєву перевагу. 

 Таким чином, в численних експериментальних дослідженнях на 

моделях дефектів передньої черевної стінки плода у різних видів 

лабораторних тварин продемонстровано безпеку та високий 

регенеративний потенціал внутрішньоутробної трансплантації 

мультипотентних мезенхімальних стромальних клітин плаценти.  

Терапевтичні ефекти ММСК визначаються, насамперед, продукцією 

ними численних ростових факторів і цитокінів, які пригнічують 

запалення евентерованого кишківника та стимулюють його ендогенну 

репарацію. 

 Результати проведених доклінічних досліджень є досить 

обнадійливими і дозволяють припустити, що застосування ММСК 

плаценти може виступати новою пріоритетною стратегією в 

комплексному лікуванні природжених вад розвитку плода.  
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Розділ 2. 

 

Клінічні спостереження 

 

 Монографія базується на 35-річному досвіді діагностики і хірургічного 

лікування гастрошизиса у 147 новонароджених дітей. З них 117 дітей 

проліковано в умовах ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України» і 

30 – в Миколаївській ОДКЛ. Було 73 хлопчики і 74 дівчинки, у 

співвідношенні 1:1,01. Новонароджених з гастрошизисом було розділено на 3 

клінічні групи, залежно від способу й місця розродження, наявності 

пренатальної діагностики, транспортування, місця та терміну оперативного 

лікування вади. 

 Перша група, основна, включала 90 немовлят із ГШ, які були народжені 

в ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України» (транспортування в 

утробі матері), за період із 2006 до 2022 рр., у 100 % випадків ваду 

діагностовано пренатально. Переважну більшість дітей (96,6 %, n = 87) 

народжено шляхом кесарського розтину. Вік матері варіював від 16 до 36 

років, у середньому – 23,07 ± 4,2 року. Плановий достроковий КР виконано у 

45,9 % (n = 40) жінок, термін гестації – 36-38 (36,7 ± 0,54) тижнів; плановий 

строковий – у 18,8 % (n = 16), термін гестації – 38-39 (38,2 ± 0,36) тижнів; 

неплановий (екстрений) достроковий – у 35,3 % (n = 31), термін гестації – 32-

38 (35,8 ± 1,34) тижнів. Більшість дітей (64,7 %) народжені від I вагітності. 

Перебіг вагітності у 55,3 % жінок був ускладнений: загрозою переривання – 

31,9 %, екстрагенітальними захворюваннями матері – 21,3 %, інфекцією – 

31,9 %, фетоплацентарною недостатністю – 21,3 %, анемією – 8,7 %.  

Загалом після КР народилося 44 (50,6 %) дівчинки і 43 (49,4 %) 

хлопчики. Переважали недоношені діти – 77,6 %. Маса тіла новонароджених 

становила від 1760 до 4020 г, у середньому 2524 ± 460,5 г, оцінка за шкалою 

Апгар дорівнювала 4,21 ± 1,52 бала, – на 1-й хвилині; та 4,62 ± 1,27 бала, – на 
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5 хвилині. Затримку внутрішньоутробного розвитку різного ступеня 

виразності (I-III) виявлено у 36,5 % випадків. Переважав ізольований  ГШ – 

57,6 % над асоційованим – 42,4 %, причому останній був ускладненим у 16,6 

% спостережень. Вісцеро-абдомінальну диспропорцію діагностовано у 82,3 

% немовлят: помірну – у 65,7 %, виразну – у 34,3 %. Хірургічну корекцію ГШ 

усім новонародженим цієї групи проведено в перші хвилини життя 

(«Хірургія перших хвилин»). 

Друга група (порівняння) охоплювала 27 немовлят із ГШ, пролікованих 

в  ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», протягом 1987-2005 

рр. Частину дітей – 51,9 % (n = 14) народжено в умовах Інституту 

(транспортування в утробі матері), а решту – 48,1 % (n = 13) транспортовано 

до Інституту з інших пологових будинків України. Пренатально ГШ 

діагностовано лише в 1/3 випадків – 29,6 % (n = 8). У переважної більшості 

жінок – 92,6 % (n = 25) пологи відбувалися природним шляхом в терміні 

гестації 34-40 тижнів, у середньому, на 37 ± 0,2 тижня. Вік матерів становив 

від 15 до 30 років, у середньому, 19,7 ± 0,5 року. У більшості жінок – 77,8 % 

була перша вагітність. Перебіг вагітності у 63 % жінок був ускладнений: 

загрозою переривання – у 22,2 %, інфекцією – у 14,8 %, анемією – 14,8 %, 

екстрагенітальними захворюваннями – у 11,1 %, фетоплацентарною 

недостатністю – у 7,4 %. 

Із 25 дітей, народжених природним шляхом, було 15 (60 %) дівчаток і 

10 (40 %) хлопчиків. Недоношених дітей – 44,0 %. Маса тіла становила    

1480-3400 г, у середньому, 2568,5 ± 91,2 г. ЗВУР діагностовано у 24 % 

малюків. Ізольований ГШ – 88 % переважав над асоційованим – 12 %, 

причому, асоційований ускладнений ГШ діагностовано у 8 % дітей. ВАД 

виявлено у 84 % немовлят з ГШ, причому, помірну – у 28 %, виразну – у      

56 %. Усім новонародженим цієї групи проведено відтерміновану хірургічну 

корекцію вади через 1,5-48 годин, у середньому, через 13,9 ± 2,1 годин, після 

народження. 
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Третя група (порівняння) включала 30 новонароджених із ГШ, які 

протягом 1987-2005 рр. лікувалися в умовах Миколаївської обласної дитячої 

лікарні. Усіх дітей із ГШ транспортовано спецтранспортом до хірургічного 

стаціонару з пологових будинків м. Миколаєва та області. Усі діти в 100 % 

випадків народжені природним шляхом в терміні гестації 32-40 тижнів, у 

середньому, 36,6 ± 0,3  тижня. Пренатально ваду діагностовано, лише, в 10 % 

випадків. Вік матерів складав 16-27 років, у середньому, 20,7 ± 0,5 року. 

Переважна більшість дітей – 70 %, народжені в результаті першої вагітності, 

яка мала ускладнений перебіг у 76,7 %: інфекції – у 26,7 %, фетоплацентарна 

недостатність – у 16,7 %, загроза переривання – у 10,0 %, анемія – у 10,0 %. 

 Серед новонароджених із ГШ, дівчаток було 13 (43,3 %), хлопчиків 17 

(56,7 %). Їхня вага варіювала від 1700 до 3400 г., у середньому 2434,3 ± 77,9 г. 

ЗВУР виявлено в 36,7 % випадків. Переважали недоношені діти – 73,3 %. 

Ізольований ГШ  – 66,7 %, за частотою переважав асоційований – 33,3 %, а 

останній у 23,3 % випадків був ускладненим. ВАД виявлено в 100 % 

випадків, зокрема, помірну – у 46,7 %, виразну – у 53,3 %. Немовлятам цієї 

групи проведено відтерміновану оперативну корекцію вади через 1-64 години 

(9,7 ± 2,5 год) після народження. 

 Оцінювання статистичної значущості різниці між порівнюваними 

групами проводили за U-критерієм Манна-Вітні (Mann-Whitney U-test) та 

критерієм X² (хі-квадрат) (Chi-squared test). Значення P менше за 0,05 вважали 

достовірним. 

 Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської 

декларації. Протокол дослідження ухвалений локальним етичним комітетом 

установи. На проведення досліджень було отримано поінформовану згоду 

батьків дитини. Рівень доказовості дослідження – III. 
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Розділ 3.  

Перинатальна діагностика ГШ.  

Тактика розродження вагітних жінок з ГШ у плода 

 

3.1 Пренатальна діагностика і диспансеризація плода з 

ГШ. Перинатальний консіліум. 

 

Раннє пренатальне виявлення вад розвитку у плода і, в тому числі, 

гастрошизиса, – є одним із пріоритетних завдань перинатології [4]. За останні 

кілька десятиліть перинатальна діагностика ГШ значно поліпшилася, були 

введені відповідні перинатальні консультування [11,18]. Дослідження, 

проведені за останні 5 років, засвідчили, що ГШ пренатально виявляється у 

79 %-97 % випадків [18,24]. У країнах Африканського континенту, натомість, 

ГШ пренатально діагностується лише в 10-12 % випадках серед усіх 

новонароджених з цією вадою, а серед пренатально обстежених матерів, за 

допомогою УЗД, діагноз ГШ установлюється лише в 50 % випадків [28]. 

Переважна більшість дослідників вважають, що пренатальна 

діагностика дає змогу вчасно виявити ваду, до пологів направити жінку до 

перинатального центру, бажано сумісного з відділенням дитячої хірургії, 

залучити багатопрофільну групу спеціалістів: акушер-гінекологів, генетиків, 

неонатологів і дитячих хірургів з метою визначення тактики ведення 

вагітності, терміну та способу розродження та ранньої корекції аномалії, і 

явно впливає на виживання новонароджених з ГШ [11,28]. 

Ембріогенез ГШ формується на ранніх термінах гестації: між 3 і 5-м 

тижнем внутрішньоутробного розвитку [27]. 

Більшість випадків ГШ, на сьогодні, діагностуються при планових 

пренатальних УЗД. Причому, за допомогою сучасних високочутливих 

апаратів УЗД – ГШ можна виявити вже на 10 тижні гестації [20]. Проте, для 

більшої достовірності, остаточний діагноз ГШ має бути відкладений до 14 
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тижня гестації через те, що фізіологічна вентральна грижа зникає до кінця 11 

тижня гестації [12]. 

При пренатальному УЗД визначається декілька округлих, 

товстостінних, анехогенних трубчастих структур, які знаходяться за межами 

передньої черевної стінки і не вкриті оболонками [8]. При цьому, у плодів з 

ГШ у 60 % випадків спостерігається недоношеність, часто виявляється 

затримка внутрішньоутробного розвитку, з наявністю помірного або значного 

маловоддя, а також у 10-31 % – асоційовані вади розвитку (атрезії кишечника, 

крипторхізм тощо) [10,20,21]. За даними Kronfli R et all., 2010, атрезію 

кишечника пренатально діагностують у 87 % випадків. Деякі дослідники 

підкреслюють роль пренатальної і постнатальної ехокардіографії тому, що, за 

їх даними, серцеві аномалії зустрічаються в 15 % випадків при ГШ [6]. 

 Багатоцентрове пренатальне ультразвукове дослідження 2023 плодів з 

ГШ, проведене країнах Європи (Англії, Франції, Нідерландах, Швейцарії, 

Італії), виявило основні фактори ризику щодо виникнення постнатальних 

ускладнень ГШ, які впливають на прогноз цієї вади розвитку. До таких 

факторів ризику віднесено: внутрішньочеревне розширення кишечника, 

багатоводдя і розширення шлунка [22].  

Плід із ГШ потребує ретельного пренатального спостереження в 

умовах перинатального центру [13]. Кількість і час пренатального 

обстеження плода з ГШ дискутується. Деякі автори вважають, що 

пренатальне УЗД – моніторинг плоду, слід проводити кожні 2 тижні, з 

моменту установлення діагнозу [10], з 28 тижня гестації [26], або з 32 тижня 

[23]. 

Торкаючись різних аспектів антенатальної діагностики ГШ у плода, 

висвітлених вище, в сучасній літературі відсутні повідомлення щодо 

пренатального визначення ступеня відповідності об’єму евентерованих в 

амніотичну рідину органів черевної порожнини до об’єму власне черевної 

порожнини плода, – тобто ступеня вісцероабдомінальної диспропорції. 

Остання грає вирішальну роль при розробці хірургічної тактики в ранньому 
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неонатальному періоді. Тому, нами проведено подальші дослідження в цьому 

напрямку.  

На момент дослідження обстежено 43 плоди з ГШ. З усіх 43 (100 %) 

новонароджених цей діагноз підтверджено постнатально, в ранньому 

неонатальному періоді. Усім цим новонародженим дітям проведено 

хірургічну корекцію вади. Під час проведення пренатального обстеження 

плода з ГШ, крім спеціалістів УЗД відділення медицини плода Інституту, 

обов’язково був присутній дитячий хірург. 

Визначали наступні критерії пренатальної діагностики ГШ у плодів: 

стать, гестаційний вік на момент постановки діагнозу, величину наскрізного 

дефекту передньої черевної стінки, характер евентерованих органів та їх 

об’єм, характеристика просвіту та товщини стінки евентерованого 

кишечника, кількість навколоплідних вод, наявність асоційованих вад 

розвитку та патологічних станів, інвазивне визначення каріотипу плода. Із 

січня 2011 року нами вперше розроблено і упроваджено пренатальне 

визначення, за допомогою УЗД плода, наявності і ступеня 

вісцероабдомінальної диспропорції, як одного з головних критеріїв важкості 

перебігу ГШ, який впливає на тактику постнатальної хірургічної корекції 

вади. Наявність та ступінь ВАД визначали як відношення об’єму черевної 

порожнини (без об’єму паренхіматозних органів) до об’єму евентерованих 

органів. 

У таблиці 2 продемонстровано основні критерії пренатальної 

діагностики гастрошизиса та супутньої патології у 43 плодів (табл. 2).  

Раннє пренатальне обстеження (до 22 тижнів гестації) виконано у 17 

(43,6 %) плодів з ГШ. Але, більш часто, воно проведено після 22 тижнів 

гестації – 56,4 % (n = 22). 
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Таблиця 2 

Основні критерії пренатальної діагностики гастрошизиса у 43 плодів 
 

№ Гестаційний 

вік плода при 

обстеженні (т) 

Розміри 

дефекту 

ПЧС (мм) 

Характер 

евентерованих 

органів та їх 

об’єм (мм³) 

Стан 

евентерованих 

органів 

Об’єм 

черевної 

порожнини 

(мм³) 

Індекс 

ВАД 

Кількість 

навколо- 

плідних вод 

Асоційовані вади і 

захворювання 

Дослідження 

каріотипу плода 

Маса тіла і 

гестаційний 

вік при 

народженні 

Наслідки 

лікування 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 1`0 11 12 

1          2700 г (41т) Вижив 

2 34 24 Тонка і товста 

кишка 

(конгломерат) 

(75852)  

 

Петлі ущільнені - - Маловоддя  ПВС-ДМШП,  

 пієлоектазія 

двобічна, 

 ФПН,  

 в/у інфікування 

Пізнє звернення 2900г (35-36 т) Вижив 

3          2240 г (37т) Помер 

4 36-37 

37-38 

30 Тонка і товста 

кишка 

(конгломерат) 

(93280) 

Петлі розширені - - Маловоддя ЗВУР (асим) Кордоцентез, 37-38 т 

 (норма) 

2500 г (38т) Вижив 

5 20-21, 30, 34-35 25 Тонка і товста 

кишка 

(конгломерат)  

 (55552) 

Петлі ущільнені -  Нормоводдя - Відмова батьків 2360г(37т) Вижив 

6 17-18, 19, 

34-35 

30 Тонка і товста 

кишка (107520) 

Без змін - - Маловоддя - Біоптат плаценти, 19 

т (норма) 

2560г(37т) Вижив 

7 34-35 26,5  Тонка і товста 

кишка (191216) 

Без змін - - Нормоводдя в/у інфікування пуповинна кров, 

кордоцентез, 34 т 

(норма) 

2320г(35т) Вижив 

8 24 

32-33 

36-37  

27,5  Тонка і товста 

кишка (190808) 

Без змін - - Багатоводдя - Кордоцентез, 36-

37 т. (норма) 

3700г(38) Вижив 

9 38 35 Тонка і товста 

кишка 

Без змін - - Нормоводдя  ЗВУР ІІ-ІІІ (сим.) 

 ФПН,  

 хромосомна 

патологія 

Пізнє звернення 2340г(38т) Вижив 

10 34-35 20 Тонка і товста 

кишка (85860) 

Петлі розширені  - - Нормоводдя - Пізнє звернення 3400г(38т) Вижив 

11 28-29, 31-32, 32 28 Тонка і товста 

кишка  

Петлі ущільнені і 

розширені 

(376216) 

- - Нормоводдя - Відмова батьків 2590г(32т) Помер 

12   Тонка і товста 

кишка (419175) 

Петлі ущільнені і 

розширені 

- - Нормоводдя - - 2600г(37т) Вижив 

13 35-36 18,5 Тонка і товста 

кишка 

 

Петлі розширені - - Нормоводдя - Пізнє звернення 3280г(39т) Вижив 
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14 20,  

34-35, 36-37 

18,5 Тонка і товста 

кишка (110400) 

Без змін - - Нормоводдя - Кордоцентез, 34-35 

(норма) 

2070г(36т) Вижив 

15 15-16, 17, 33, 36 33,5 Тонка і товста 

кишка 

Петлі ущільнені і 

розширені 

- - Багатоводдя - Ббіопсія плаценти, 

17 т (норма) 

4020г(38т) Вижив 

16 34 24 Тонка і товста 

кишка 

 (331080) 

 

Петлі ущільнені і 

розширені 

- - Нормоводдя Кишкова 

непрохідність 

Пізнє звернення 2480г(38т) Помер 

17 31-32, 33 24 Тонка і товста 

кишка  

(158400) 

Петлі ущільнені - - Маловоддя - Кордоцентез,+ 

біопсія плаценти, 

31-32 т (норма) 

2450г(38т) Помер 

18 36-37 28 Тонка і товста 

кишка  

(643416) 

Петлі ущільнені - - Багатоводдя Кишкова 

непрохідність 

Пізнє звернення 2400г(37т) Вижив 

19 28-29, 34-35 27 Тонка і товста 

кишка  

(36950) 

Петлі ущільнені 41540 1,12 Багатоводдя Кишкова 

непрохідність 

Пуповинна кров 

(транс-

абдомінальний 

кордоцентез), 28-29 

т (норма) 

2320г(38т) Помер 

20 23,  

24-25 

14 Тонка і товста 

кишка 

Петлі розширені з 

рівнем рідини, 

ущільнені 

- - Нормоводдя Кишкова 

непрохідність 

Кордоцентез, 24-

25 т (норма)  

2140г(33т) Помер 

21 27, 36 24,5 Тонка і товста 

кишка (338148) 

Петлі ущільнені 216414,7 0,64 Маловоддя - Відмова батьків 2100г(36т) Вижив 

22 17, 20, 36-37 30 Тонка і товста 

кишка (211560) 

Петлі ущільнені 84624,0 0,4 Нормоводдя ЗВУР І ст. Біопсія плаценти, 

17 т (норма) 

2100 г (38т) Вижив 

23 24-25, 26-27, 

34-35 

27 Тонка і товста 

кишка (177744) 

Петлі ущільнені 95981,7 0,54 Нормоводдя Пієлоектазія правої 

нирки 

Біопсія плаценти, 

26-27 т (норма) 

 3100г (37т) Вижив 

24 32-33, 34, 35-36, 

36 

14 Тонка і товста 

кишка (201600) 

Петлі ущільнені 695520,0 3,45 Нормоводдя ЗВУР І ст. (сим.) Пуповинна кров, 32-

33 т (норма) 

1950 г (37т) Вижив 

25 13-14, 22-23, 

37-38 

26 Тонка і товста 

кишка (103600) 

Петлі ущільнені 2929003 2,8 Маловоддя - Біопсія хоріона, 13-

14 т (норма) 

2800г(38т) Вижив 

26  31-32, 33 17,5 Тонка і товста 

кишка (67680) 

Петлі ущільнені 366212 5,4 Маловоддя ФПН Абдомінальний 

кордоцентез, пупов., 

кров, 33 т (норма) 

1830г(35т) Вижив 

27      -  -  2100г(36т) Вижив 

28 28-29, 32-33 18,5 Тонка і товста 

кишка (104720) 

Петлі ущільнені і 

розширені 

335104 3,2 Маловоддя  ЗВУР І-ІІ (асим.), 

  ФПН 

Кордоцентез, 32-33т 

(норма) 

2000г(34т) Вижив 

29 15, 20, 32-33 26 Тонка і товста 

кишка (927905,4) 

Петлі ущільнені 

 

85669,5 3,07 Нормоводдя - Відмова батьків 3900г(37т) Вижив 

30 15,  

31-32, 34-35 

9 Тонка і товста 

кишка, шлунок 

(5126665) 

Петлі ущільнені 227920 1,79 Багатоводдя   2 бічна косолапість  

 УЗД марк. 

хр.,патології 

Кордоцентез, 32 т. 

(норма) 

1870г(35т) Вижив, 

переведено на 

ШВЛ в інший 

мед. заклад 
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31 20, 30-31 21,8 Тонка і товста 

кишка (175968) 

Петлі розширені  130776,7 0,74 Маловоддя  Сколіоз,  

 дистопія нирок,  

 СЗРП І-ІІ ст. 

Відмова батьків 1850г(36т) Помер 

32  37 24,5 Тонка і товста 

кишка (857070) 

Петлі ущільнені і 

розширені 

385681,5 0,45 Нормоводдя  СЗРП І-ІІ ст. (сим.),  

 неповне подвоєння 

обох нирок 

Пізнє звернення 2390г(38т) Вижив 

33 20-21, 34 17,4 Тонка і товста 

кишка (326625) 

 

Без змін 455198 1,34 Маловоддя  СЗРП Біопсія плаценти, 

20-21 т (норма) 

2600г(35-36т) вижив 

34 18, 21-22, 28-29, 

34 

22 Тонка і товста 

кишка (221760) 

Петлі розширені 397858,6 1,79 Маловоддя  СЗРП ІІ-ІІІ,  

 кишкова 

непрохідність 

Відмова батьків 2300г(36-37т) вижив 

35 32, 37 23 Тонка і товста 

кишка (622440) 

Петлі розширені, 

фібрин, некроз 

стінок. 

411432 0,66 Багатоводдя   Сколіоз,  

 СЗРП І,  

 кишкова 

непрохідність 

Пуповинна кров, 

кордоцентез, 32 т 

(норма) 

2400г(38т) Помер 

36 20-21, 30-31, 

35-36 

16,5 Тонка і товста 

кишка (854090,5) 

Петлі  розширені 463514,7 0,55 Маловоддя  Кишкова 

непрохідність, 

  подвоєння правої 

нирки 

Відмова батьків 2600г(37т) Вижив 

37 14, 33 38 Тонка і товста 

кишка (277274,8) 

Петлі розширені і 

ущільнені. 

385411,9 1,39 Нормоводдя   Кишкова 

непрохідність, 

 СЗРП 0-І (асим.) 

Біопсія плаценти, 

14 т (норма) 

1900г(33-34т) Вижив 

38 14, 33, 33-34 22,7 Тонка і товста 

(117255,6) 

Петлі ущільнені 281412 2,4 Маловоддя  - Біопсія плаценти, 

14 т (норма) 

2080г(36-37т) Вижив 

39 30-31, 34-35 30 Тонка і товста 

кишка (918720) 

Петлі розширені 404236,8 0,44 Маловоддя   Кишкова 

непрохідність, 

  СЗРП ІІ 

Відмова батьків 2200г(37т) Помер 

40 12, 32 -33 17 Тонка і товста 

кишка (36950) 

Петлі розширені 487918,2 7,16 Нормоводдя  Кишкова 

непрохідність, СЗРП-І 

Цитолог. дослі-

дження 

навколоплід-них 

вод, 12 т (норма) 

2400(36т) Вижив 

41 14, 30, 34 19 Тонка і товста 

кишка (53768)  

Без змін 489856 1,07 Нормоводдя  - Біоптат плаценти, 

14 т (норма) 

3200г(37-38т) Вижив 

42 35, 36 38 Тонка і товста 

кишка (286130) 

Без змін 306159,1 1,7 Маловоддя - Кордоцентез 35 т 

(норма 

3000г (36-37т) Вижив 

43 21, 23, 34 26,5 Тонка і товста 

кишка (360096) 

Без змін 328050 0,9 Нормоводдя  Сколіоз 

 СЗРП І 

Біопсія плаценти, 

21 т (норма) 

2700 г (37т) Вижив 
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В більшості випадків (82,1 % (n = 32)) антенатальне обстеження було 

дво-, три- або чотирикратним, тобто проведено пренатальну диспансеризацію 

плодів з ГШ. Причому, двократне обстеження було в 46,9 % (n = 15) випадків, 

трикратне – у 40,6 % (n = 13) і чотирикратне – у 12,5 % (n = 4). Однократне 

пренатальне обстеження проводили рідко – 17,9 % (n = 7). Це пов’язано з 

пізнім направленням вагітної з ГШ у плода на пренатальну діагностику в ДУ 

«ІПАГ НАМНУ», в терміні гестації 34-38 тижнів, в середньому 35,4 ± 0,6 

тижнів. 

При диспансерному пренатальному спостереженні плодів з ГШ, термін 

між І і ІІ обстеженнями склав 7,06 ± 1,07 тижнів, між ІІ і ІІІ обстеженнями 

(при трикратному спостереженні) – 7,25 ± 1,65 тижнів, між ІІІ і ІV 

спостереженнями (при чотирьохкратному  огляді) – 3,0 ± 1,08 тижнів.  

Розміри наскрізного параумбілікального дефекту передньої черевної 

стінки, на момент останньої пренатальної УЗД, варіювали в діаметрі від 9 до 

38 мм, в середньому 23,91 ± 1,06 мм. 

За межами черевної порожнини, попереду від передньої черевної 

стінки, над проекцією наскрізного дефекту ПЧС, в амніотичній рідині 

візуалізувався при УЗД конгломерат евентерованих органів (рис. 1).  

Рис. 1. Пренатальні ультрасонограми плода при гастрошизисі в терміні 

гестації 34 тижні. 

 

Їх характер був сталим: тонка і товста кишка (100 % (n = 39)). Крім 

цього, в одному випадку (2,6 %), візуалізувався шлунок. Об’єм евентерованих 



 

 

 

75 

органів, на момент останньої пренатальної УЗД, був від 27905,4 мм³ до 

918720 мм³, в середньому 256315,7 ± 36114,6 мм³. 

При визначенні стану евентерованих органів констатовано, що у 

меншості плодів, вони були не зміненими – (23,1 %). У більшості випадків 

(76,9 %), діагностовано їх патологічні зміни у вигляді ущільнення і 

потовщення стінки кишки (66,7 %), розширення їх просвіту (53,3 %) і, в тому 

числі, з рівнем рідини (6,7 %). В деяких випадках (20 %) було поєднання 

ущільнення і потовщення стінки кишки, з розширенням її просвіту. У одного 

плода (3,3 %) діагностовано нашарування фібрину на стінках евентерованого 

кишечника, з ділянками їх некрозу.  

З метою визначення індексу вісцеро-абдомінальної диспропорції, крім 

вимірювання об’єму евентерованих органів, також визначали і об’єм черевної 

порожнини, який варіював від 41540,0 мм³ до 695520,0 мм³, в середньому 

481403,4 ± 168422,54 мм³ (патент України на винахід № 109582 «Спосіб 

пренатальної оцінки відповідності об’єму евентерованих органів об’єму 

черевної порожнини плода при гастрошизисі» Опубліковано: 25.08.2016) . 

Індекс ВАД, який визначено у 23 плодів з ГШ, склав від 0,4 до 7,16, в 

середньому 1,8 ± 0,3. Нами (Слєпов О. К., Гордієнко І. Ю.) розроблено 

класифікацію ВАД, за даними пренатальної УЗД. Згідно неї, ВАД вважали 

помірною при індексі 0,9-0,5; при індексі ВАД < 0,5 – виразною. При індексі 

1 і > – розцінювали, що ВАД відсутня. Згідно цієї класифікації, пренатально 

визначеної ВАД, остання була помірною у 26,1 % плодів, у 13,0 % – 

виразною, у 60,9 % – відсутньою. 

При оцінці кількості навколоплідних вод виявлено, що більше ніж у 

половини випадків, – 53,8 %, має місце порушення їх кількості. Серед них 

переважно було маловоддя – 38,5 % і, значно менше – багатоводдя – 15,3 %. 

Менше ніж у половини випадків, 46,2 %, спостерігали фізіологічну кількість 

навколоплідних вод. Ми проаналізували, чи впливає порушення кількості 

навколоплідних вод на прогноз ГШ. З цією метою порівняли кількість 

фатальних наслідків при нормальній кількості навколоплідних вод та при їх 
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порушенні (зменшенні або збільшенні). Виявлено, що при нормоводді 

незадовільних наслідків у плодів з ГШ було 16,7 %, а при патології кількості 

навколоплідних вод – 23,8 %, при Р > 0,05 (р = 0,8).  

Таким чином, за нашими даними, кількість навколоплідних вод не 

впливала на прогноз при ГШ. 

 

Асоційовані вади розвитку, при пренатальному УЗД, виявлено у 41,0 % 

плодів з ГШ, із них множинні – у 10,2 %. Переважали інтестинальні аномалії 

– кишкова непрохідність – 25,6 %. Менш часто виявляли вади нирок – 12,8 %: 

(пієлоектазія, подвоєння, дистопія); опорно-рухового апарату – 10,2 %: 

сколіоз, клишоногість та серця – 2,5 % (ДМШП). 

Супутню патологію (набуту) пренатально діагностовано у 43,6 % 

випадків. Найбільш часто була затримка внутрішньоутробного розвитку 

плода – 35,9 %. Більш рідко діагностували фетоплацентарну недостатність – 

10,2 %, і УЗД маркери внутрішньоутробного інфікування – 5,1 %. 

Інвазивне дослідження каріотипу плода, з наявністю ГШ, проведено в 

більшості випадків – 61,5 %. З цією метою виконано трансабдомінальний 

кордоцентез – 54,2 %, біопсію плаценти 37,5 %, хоріона – 4,2 % або 

цитологічне дослідження навколоплідних вод 4,2 %. В жодному випадку 

хромосомної патології не виявлено, каріотип відповідав нормі. 

У певної частини вагітних – 38,5 % інвазивне дослідження каріотипу 

плода не проведено. Причинами цього були: пізнє звертання вагітної для 

обстеження – 17,9 %, відмова вагітної жінки від інвазивного обстеження – 

20,5 %. 

Після пренатального обстеження і диспансеризації усі вагітні жінки з 

ГШ у плода були госпіталізовані в акушерську клініку ДУ «ІПАГ ім. акад. 

О.М. Лук’янової НАМН України», в терміні гестації 35-36 тижнів.  

Таким чином, на наше глибоке переконання, пренатальна діагностика 

повинна охоплювати 100 % вагітних жінок з ГШ плода. В ідеалі, ця 

антенатальна діагностика ГШ має бути ранньою, до 22 тижня гестації, що в 
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рідкісних випадках критичних форм ГШ (не сумісних із життям), дає 

можливість вчасного проведення вторинної профілактики вади – шляхом 

переривання вагітності. Цю тезу підтверджує той факт, що 10 % усіх плодів з 

ГШ гинуть внутрішньоутробно, в результаті завороту середньої кишки, 

гострого порушення пуповинного кровообігу, через компресію 

евентерованими органами і, менш частих, інших причин [9, 14, 16]. В нашому 

дослідженні, у 100 % оперованих дітей з ГШ, діагноз установлено 

пренатально. Серед них, ранній пренатальний діагноз установлено в 43,6 %, 

що потребує подальшого удосконалення. 

 Основними критеріями пренатальної діагностики ГШ у плода є:  

 локалізація і величина наскрізного дефекту ПЧС;  

 характер евентерованих органів, їх стан та об’єм;  

 об’єм черевної порожнини і ступінь ВАД;  

 виявлення асоційованих вад розвитку та захворювань;  

 кількість навколоплідних вод;  

 цитогенетичне дослідження, з визначенням каріотипу плода. 

  Пренатальна діагностика дає можливість: 

 направляти на госпіталізацію вагітну з ГШ у плода 

(транспортування в утробі матері) в перинатальний центр, з наявною 

хірургічною службою, для розродження жінки і одночасної корекції вади у 

новонародженого в перші хвилини життя;  

 визначати анатомо-патофізіологічні особливості вади, 

супутньої патології, і сприяти підготовці і опрацюванню хірургічної 

тактики майбутньої операції в постнатальному періоді. 
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3.2. Розродження вагітних жінок з ГШ у плода. 

 

 Наприкінці ХХ і на початку ХХІ сторічь, і, навіть, дотепер, в літературі 

точиться полеміка щодо найкращих термінів та методів розродження вагітних 

жінок, у яких пренатально діагностовано ГШ у плода. Одні клініцисти 

пропагують природні вагінальні пологи, як найбільш безпечні й фізіологічні 

для жінки [1,2]. Багато інших авторів стверджують, що вагінальні пологи при 

ГШ є небезпечними для новонародженої дитини, з цією вадою, через 

інфікування, а, головне, травмування евентерованих органів при скороченні 

матки та їх проходженні через пологові шляхи [2-9]. 

 Деякі дослідники наголошують, що при скороченнях матки, під час 

природних пологів, відбувається вихід плазми крові із капілярів 

евентерованого кишечника за межі черевної порожнини, з випадінням і 

нашаруванням фібрину на його стінках [4,17]. На противагу цьому, 

дослідження інших клініцистів показують, що запальні зміни евентерованих 

органів розвиваються внутрішньоутробно, ще до настання пологової 

діяльності, та діагностуються під час проведення УЗД плода, на 32-34 тижнях 

гестації [16,18,19]. Проте, інші автори акцентують увагу на позитивній ролі 

кесарського розтину в профілактиці фібринозних нашарувань при ГШ [20]. За 

їхніми даними, при плановому допологовому кесарському розтині фібринозні 

нашарування при ГШ були відсутніми в 100 % випадків. Ці дослідники 

вважають пологову травму при вагінальних природних пологах причиною 

фібринозних нашарувань.  

Наші дослідження показали, що спосіб розродження впливає на стан 

евентерованих органів у новонароджених з ГШ, виразність при цьому ВАД і, 

навіть, –  на анатомічні особливості вади [21-24]. Природні вагінальні пологи, 

за нашими даними, негативно впливають на анатомію ГШ, стан 

евентерованих органів, збільшують їх травматизацію та виразність вісцеро-



 

 

 

83 

абдомінальної диспропорції, по відношенню до дітей з ГШ, народжених 

шляхом кесаревого розтину (детал. див. в розділі IV). 

 В свою чергу, ці інтестинальні ушкодження достовірно збільшують в 

післяопераційному періоді терміни появи активної перистальтики, 

досягнення повного ентерального харчування, тривалості парентерального 

харчування, сприяють зростанню частоти сепсису і катетерних ускладнень 

[10-15]. 

 Тепер щодо термінів розродження... Деякі автори вважають, що пологи 

у вагітних жінок, із стабільним станом плода з ГШ, мають відбуватися в 

фізіологічні терміни (38-40 т) і природним шляхом [25]. Натомість, низка 

досліджень підтверджує, що чим пізніше спостерігаються пологи, тим більш 

виразні зміни евентерованого кишківника при тривалому його перебуванні в 

агресивній амніотичній рідині, яка містить продукти життєдіяльності плода, - 

сечу, і, особливо, меконій [26-29]. Саме тому, низка клініцистів рекомендують 

проводити розродження вагітних жінок з ГШ у плода шляхом передчасного 

планового кесарського розтину, що дає змогу, за їх даними, ліквідувати усі 

внутрішньоутробні ускладнення ГШ [17,30]. Ці дані підтверджують і інші 

дослідники, які указують, що при проведенні ранніх пологів (на 34,2 тижні, 

проти – 37,7), в жодному випадку не виявлено пошкоджень кишечника у 

новонароджених з ГШ, тому ці діти після операції були раніше переведені на 

повне ентеральне харчування і менш короткий термін перебували в 

стаціонарі [31]. 

 Чільне місце в дискусії, щодо перинатального ведення плода з ГШ, 

відводиться дитячому (неонатальному) хірургу, висновок якого впливає на 

визначення найбільш безпечних термінів і способу розродження [32].  

 На основі багаторічних досліджень і обговорень на численних 

перинатальних консіліумах у складі неонатального хірурга, акушер-

гінеколога і спеціаліста пренатальної діагностики, ми переконані, що 

найкращим методом розродження вагітної жінки з ГШ у плода є плановий 

достроковий (36-37 тижнів) кесарів розтин. До указаних термінів 
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розродження спостерігається практично повне дозрівання органів і систем 

плода, і, особливо, легень, - з одного боку, а з іншого – на 3-4 тижні 

зменшується експозиція негативного впливу на евентеровані органи 

агресивної амніотичної рідини, що разом, з використанням планового 

кесаревого розтину, дають можливість попередити інфікування, 

травматизацію евентерованих органів, а також травматичний шок у 

новонароджених з ГШ після природних пологів; зменшити або ліквідувати 

патологічні зміни евентерованих органів, та прояви вісцеро-абдомінальної 

диспропорції. Тільки цей метод розродження дає можливість при 

хірургічному лікуванні ГШ застосувати тактику «Хірургія перших хвилин», 

яка вперше в світі запропонована і впроваджена нами, і дає найкращі 

результати.  

 Таким чином, плановий достроковий (36-37 тижнів) кесарів розтин 

має бути золотим стандартом при розродженні вагітних жінок з ГШ у 

плода.  
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3.3. Інтенсивна терапія новонароджених дітей з ГШ в перші 

хвилини їх життя, в умовах акушерської операційної. 

 

 Операція кесаревого розтину у вагітних жінок з ГШ у плода планується 

перинатальним консіліумом (акушер-гінеколог, дитячий хірург, дитячий 

реаніматолог) заздалегідь, з конкретним терміном гестації (36-37 тижнів), 

датою і часом її проведення, і узгоджується з керівниками акушерської і 

хірургічної клінік, а також із завідувачем відділення дитячої реанімації, якому 

надається останній протокол пренатального ультразвукового дослідження 

плода з ГШ. 

 Бригада спеціалістів, які йдуть в акушерську операційну, складається з 

дитячих хірургів, реаніматолога, медсестри-анестезістки, неонатолога. Із 

відділення дитячої реанімації в акушерську операційну доставляється 

транспортний кювез по спеціальному рейковому пандусу. Транспортний 

кювез є засобом транспортування новонароджених дітей з ГШ, навіть в 

межах однієї установи, із акушерської операційної в – дитячу операційну, – 

для забезпечення комфортних умов їх життєдіяльності (рис 2). 

 

 

Рис. 2. Загальний вигляд транспортного кювезу. 
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 Усі елементи управління інкубатором (газорозподілення, ШВЛ, 

манометри) установлені на передній панелі для швидкого доступу та кращої 

візуалізації. Кювез оснащений апаратом ШВЛ з автономною подачею кисню з 

двох балонів, які розміщені під інкубатором, в рамному відсіку системи. 

Допоміжний витратомір входить до стандартної комплектації цього 

інкубатора, та оснащений додатковим контуром, що дозволяє, при 

необхідності, проводити вентиляцію вручну. Це особливо актуально, коли в 

одному траспортному кювезі вентилюється двійня. Цей прилад оснащений 

також вбудованим повітряним компресором. Вся ця система дає можливість 

транспортувати новонародженого в термонейтральному середовищі, що 

забезпечує постійний мікроклімат та не допускає переохолодження дитини 

(зігрівання, зволоження, постійний моніторинг терморегуляції тіла). 

Враховуючи характер природженої патології новонародженої дитини, - може 

забезпечувати її штучною вентиляцією легень, з відповідним відсотком 

зволоженого кисню. 

 

Хронологія дій в акушерській операційній 

 Оперуючий акушер-гінеколог, після розкриття матки  і плідного міхура, 

виймає плід. Пересічення пуповини проводиться на відстані 10-15 см від 

ПЧС (для можливості використання залишку пуповини у якості 

аутотрансплантата, при необхідності закриття дефекту ПЧС). Акушерка 

обережно, в стерильній пелюшці, з підтримкою евентерованих органів, 

переносить новонароджену дитину на підігрітий реанімаційний столик, де її 

оглядають неонатолог, неонатальний хірург та реаніматолог. Дитячий хірург 

швидко оцінює характер і стан евентерованих органів (з їх 

фотодокументацією) та обертає їх стерильною, теплою, сухою пелюшкою. 

Неонатолог оцінює стан новонародженого за шкалою Апгар. Дитячий 

анестезіолог проводить санацію верхніх дихальних шляхів, установлює 

назогастральний зонд (для декомпресії шлунка) та налагоджує мінімальний 
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моніторинг життєдіяльності новонародженого (сатурації та частоти серцевих 

скорочень). Наступним етапом виконується постановка двох периферичних 

катетерів, з наступною внутрішньовенною корекцією гіповолемії, шляхом 

внутрішньовенного повільного (2-3 хв.) введення 20 мл фізіологічного 

розчину (враховуючи високі перспіраційні втрати через евентеровані органи). 

Після цього дитину вводять в наркоз, методом проведення швидкої 

послідовної індукції, з використанням: атропіну (0.02 мг/кг але не більше 0,1 

мг), сибазону (0,3 -0,5 мг/кг), фентанілу (5-10 мкг/кг) та дитиліну (2 мг/кг). 

 На тлі вводного наркозу дитячим анестезіологом проводиться інтубація 

трахеї. Розмір інтубаційної трубки визначається з урахуванням гестаційного 

віку та маси тіла новонародженого. Після інтубації, вентиляцію легень 

проводять мішком Амбу з подачею зволоженого кисню або без останнього, в 

залежності від кожного конкретного випадку. Внутрішньом’язово вводимо 

канавіт (0,1 мл). На рис. 3 зображено робоче місце для проведення 

інтенсивної терапії новонародженому з ГШ, в умовах акушерської 

операційної. 

 

Рис. 3. Проведення інтенсивної терапії новонародженому з ГШ, в умовах 

акушерської операційної. 
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 В подальшому, новонародженого обертають в сухі пелюшки та 

переносять в доставлений і заздалегідь підготовлений транспортний кювез. В 

ньому дитину під'єднують до апарату ШВЛ (з параметрами нормовентиляції) 

та моніторингу сатурації (Sat. O2), ЧСС та АТ.  

Далі немовля з ГШ транспортується в дитячу операційну у супроводі 

дитячих хірургів і анестезіолога (Рис. 4). 

 

 

 

Рис. 4. Транспортування новонародженої дитини з ГШ із акушерської в 

дитячу операційну. 

 

 Весь процес, від народження дитини і до надходження її в дитячу 

операційну, повинен зайняти не більше 10-15 хвилин [1-5]. 
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3.4 Постнатальна діагностика ГШ. 
 

З метою постнатального дослідження новонароджених дітей з ГШ 

використовували:  

 ехо-кардіографію;  

 нейросонографію; 

 УЗД органів черевної порожнини і заочеревинного простору; 

 оглядову рентгенографію органів черевної порожнини і грудної 

клітки; 

 пасаж рентген-контрастної речовини по ШКТ; 

 іригографію;  

 консультації спеціалістів (невролога, педіатра та інших, при 

необхідності) [1-3]. 

Після операції дитину переводили до відділення реанімації, де 

паралельно з інтенсивною терапією їй проводили подальше постнатальне 

обстеження (97,7 %), з метою уточнення даних пренатального УЗД та 

діагностики можливих ускладнень в післяопераційному періоді. 

На наступну добу після операції проводили такі дослідження: 

ехокардіографію – 95,3 %, нейросонографію 95,3 %, УЗД органів черевної 

порожнини і заочеревинного простору – 97,7 %, консультації спеціалістів – 

невролога 95,3 %, окуліста – 4,6 %, педіатра – 62,8 % та інших (ЛОР, генетик, 

ортопед) – 11,6 %. 

Ехокардіографія дає можливість діагностувати супутні природжені вади 

серця. Нейросонографія визначає можливі наслідки пологової 

черепномозкової травми та гіпоксії (внутрішньошлуночкові крововиливи, 

набряк головного мозку, наявність вад ЦНС тощо). УЗД черевної порожнини 

визначає стан та локалізацію її органів після операції, наявність відновлення 

моторики шлунково-кишкового тракту. УЗД заочеревинного простору дає 

можливість діагностувати (підтвердити пренатальний діагноз) вади розвитку 

нирок. 
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Консультативні висновки спеціалістів, зокрема, невролога і окуліста, 

визначають ступінь ураження ЦНС у новонароджених, в результаті гіпоксії 

головного мозку або його травмування під час пологів, можливість і характер 

лікування цієї патології. 

У випадках підозри на кишкову непрохідність (за даними 

пренатального УЗД або клінічних проявів в післяопераційному періоді) 

застосували рентгенологічне дослідження у вигляді: оглядової рентгенографії 

ОГК і черевної порожнини – 41,9 %, пасажу контрасту (водорозчинного) по 

ШКТ – 16,3 %, іригографії – 9,3 %. 
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Розділ 4. 

 

Анатомічні особливості та класифікація гастрошизиса 

 

4.1 Анатомічні особливості ГШ у новонароджених дітей, в 

залежності від способу розродження їх матерів. 

 

 Свого часу (2014-2016 рр.), маючи уже значний досвід лікування дітей з 

ГШ, народжених природним чином або шляхом кесарського розтину, нами 

було висунуто гіпотезу – про можливий вплив способу розродження на 

анатомічну будову гастрошизиса [11, 12]. В наступні роки (2016-2021 рр.) ми 

провели дослідження цього питання. При цьому, було залучено більшу 

кількість клінічного матеріалу і розроблену власну класифікацію ГШ (2019 

р.) [1]. Цю гіпотезу було повністю підтверджено (2021 р.) [13] і тому, на нашу 

думку, анатомічні особливості ГШ слід розглядати в залежності від способу 

народження немовлят з цією критичною вадою.  

 

4.1.1. Особливості дефекту передньої черевної стінки. 

 

 У плодів і новонароджених дітей із ГШ зазвичай дефект передньої 

черевної стінки є наскрізним, розміщений праворуч від незміненої пуповини 

і супроводжується розщепленням пупкового кільця [1–6]. До рідкісних форм 

відносять “закритий” ГШ та ГШ з атиповою локалізацією дефекту [1]. 

“Закритим” ГШ називають особливу форму цієї вади, при якій унаслідок 

різкого звуження дефекту ПЧС відбувається странгуляція і зрощення 

евентерованої середньої кишки із стенозованим дефектом. При цьому, 

відсутні розщеплення пупкового кільця та сполучення між амніотичною і 
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черевною порожнинами плода [8]. На рис. 5 (а, б) зображено відкритий 

(типовий) (а) і «закритий» (рідкісний) (б) гастрошизис. 

 

а) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

б) 

Рис. 5 а, б. Відкритий (типовий) ГШ (а); «закритий» ГШ (б). 

 

Рідкісними є і атипові розташування дефекту ПЧС при ГШ, зокрема – 

лівобічні [9, 10].  

 Результати дослідження анатомічних особливостей дефекту ПЧС, в 

залежності від способу народження дітей з ГШ, на момент обстеження, 

представлено в таблиці 3.  
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Таблиця 3  

Порівняльна характеристика анатомічних особливостей дефекту ПЧС 

при ГШ залежно від способу розродження 

 

Анатомічні особливості 

дефекту ПЧС 

І група, 

 КР (n=80) 

ІІ група, 

вагінальні 

пологи (n=25) 

ІІІ група, вагінальні 

пологи (n=30) 

Локалізація дефекту ПЧС 

 Типова, % 100  100 100 

 

 Атипова, % - - - 

Зв'язок із черевною порожниною 

 Закритий ГШ, % 3,7 - - 

 Відкритий ГШ, % 96,3 100 100 

Величина дефекту ПЧС (см) 3,02 ± 0,6* 4,17 ± 0,3* 4,7 ± 0,29** 

Примітка: * достовірна різниця між порівнюваними величинами І і ІІ 

клінічних груп; ** між І і ІІІ групами. 

  

Виявлено, що локалізація дефекту ПЧС при ГШ була правобічною 

(типовою) і сталою в усіх трьох клінічних групах, незалежно від способу 

розродження. Частота відкритого ГШ також була високою і однаковою в усіх 

трьох групах і, лише, в 3,7 % випадків зафіксовано закритий ГШ, у І групі.  

 По локалізації і наявності відкритого дефекту ПЧС достовірної різниці 

між порівнюваними групами не було. Це пояснюється тим, що формування 

дефекту ПЧС відбувається під час внутрішньоутробного розвитку, тобто не 

залежить від способу розродження, і може бути діагностоване при проведенні 

пренатального УЗД плода, після 10-11 тижнів гестації [8, 14].  
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 Величина наскрізного дефекту ПЧС була достовірно меншою у дітей із 

ГШ, народжених за допомогою кесарського розтину (І група), ніж у тих, хто 

народився природним шляхом (ІІ і ІІІ групи). Так, розміри дефекту ПЧС 

новонароджених І групи становили 3±0,58 см, тоді як у ІІ і ІІІ групах, 

відповідно, 4,17±0,3 см (Р<0,01) і 4,7±0,29 см (Р<0,01). Зауважимо, що 

гіпотезу авторів про вплив способу розродження на величину наскрізного 

дефекту ПЧС при ГШ підтверджено в літературі вперше.  

 Згідно з даними нашого дослідження, в результаті народження дитини 

шляхом природних пологів та внаслідок інтранатальної евентерації 

додаткової кількості органів черевної порожнини через наскрізний дефект 

ПЧС, достовірно відбувається його додаткове розширення. Це 

підтверджується тим, що розмір дефекту вірогідно менший у малюків, 

народжених шляхом кесарського розтину, порівняно з народженими 

природним шляхом. Такі дані указують на те, що народження дітей із ГШ 

природним (вагінальним) шляхом призводить до додаткової травматизації 

органів черевної порожнини [15-20].  

 Таким чином, можна стверджувати, що спосіб розродження 

впливає на розмір наскрізного дефекту ПЧС у новонароджених з ГШ. При 

природних пологах розмір дефекту ПЧС достовірно більший, ніж у 

малюків з ГШ, народжених шляхом кесарського розтину. 

 

4.1.2. Характер і частота евентерованих органів при ГШ у 

новонароджених дітей. 

 При ГШ спостерігається великий спектр евентерації органів черевної 

порожнини: від ізольованої петлі середньої кишки (або лише апендикса) до 

повної евентерації середньої кишки зі шлунком, дванадцятипалою кишкою, 

печінкою, жовчним міхуром, підшлунковою залозою, сечовим міхуром, 

маткою та її придатками (у дівчаток) або яєчками (у хлопчиків) [1, 21]. При 

ГШ через дефект ПЧС типово евентеруються середня кишка та шлунок. У 
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рідкісних випадках відбувається випадіння частини печінки з жовчним 

міхуром, сечового міхура, придатків матки або яєчок (таблиця 4). 

Таблиця 4 

Характер і частота евентерованих органів при ГШ залежно від способу 

розродження 

 

Характер евентерованих органів  

Частота евентерації органів 

І гр.,  

КР  

(n = 80) 

ІІ гр.,  

ваг. пол.  

(n = 25) 

III гр.,  

ваг. пол.  

(n = 30) 

 Середня кишка, % 37,5 40 30 

 Середня кишка +шлунок, % 15 4 6,7 

 Середня кишка+шлунок (або без 

нього) та інші органи, % 

47,5 56 63,3 

 Дванадцятипала кишка, % 20* 52* 63,3** 

 Підшлункова залоза, % 20* 52* 63,3** 

 Печінка і/або жовчний міхур, % 5 20 13,3 

 Сечовий міхур, % 5 8 - 

 Придатки матки (у дівчаток) та 

яєчка (у хлопчиків), % 

30 12 - 

* - достовірна різниця між порівнюваними величинами І і ІІ групами.  

** - достовірна різниця між порівнюваними величинами І і ІІІ групами.  

 

У дітей з ГШ, народжених шляхом кесарського розтину (І група), 

характер і частота евентерованих органів були наступними: середня кишка – 

37,5 %, середня кишка+шлунок 15 %, середня кишка+шлунок (або без нього) 

та інші органи – 47,5 %. Серед них: дванадцятипала кишка – 20 %, 

підшлункова залоза – 20 %, печінка і/або жовчний міхур – 5 %, сечовий міхур 

– 5 %, придатки матки (у дівчаток) та яєчка (у хлопчиків) – 30 %. 



 

 

 

102 

У дітей ІІ групи (порівняння), народжених природним шляхом, 

евентерації за межі ПЧС підпадали такі органи: середня кишка – 40 %, 

середня кишка+шлунок 4 %, середня кишка+шлунок (або без нього) та інші 

органи – 56 %. Серед них: дванадцятипала кишка – 52 %, підшлункова залоза 

– 52 %, печінка і/або жовчний міхур – 20 %, сечовий міхур – 8 %, придатки 

матки (у дівчаток) та яєчка (у хлопчиків) – 12 %. 

У ІІІ групі (порівняння) евентерованими за межі ПЧС були наступні 

органи: середня кишка – 30 %, середня кишка+шлунок 6,7 %, середня 

кишка+шлунок (або без нього) та інші органи – 63,3 %. Серед них: 

дванадцятипала кишка – 63,3 %, підшлункова залоза – 63,3 %, печінка і/або 

жовчний міхур – 13,3 %. Інших органів не було. 

Евентерація описаних органів, в усіх 3-х групах, виникає 

внутрішньоутробно, тому не залежить від способу розродження (за деяким 

винятком), що знайшло відображення в результатах нашого дослідження. 

Причому, запальні зміни евентерованих органів відбуваються лише на 

екстраабдомінально розташованих їх частинах. Інтраабдомінально розміщені 

органи мають нормальний вигляд серозної оболонки, м’які та еластичні. Це 

свідчить про те, що запальні зміни евентерованих органів розвиваються лише 

внаслідок тривалої внутрішньоутробної взаємодії з амніотичною рідиною 

[7,21]. За даними наших досліджень, евентерація дванадцятипалої кишки та 

підшлункової залози достовірно частіше спостерігалась у дітей, народжених 

шляхом вагінальних пологів (групи ІІ і ІІІ), по відношенню до кесарського 

розтину (група І) (табл. 4), відповідно 52 %, 63,3 % до 20,0 %, Р<0,01. 

Евентерація цих органів виникає внаслідок підвищення внутрішньочеревного 

тиску плода на тлі пологової діяльності матки та проходження плода 

пологовими шляхами жінки [21-24]. Евентеровані дванадцятипала кишка та 

підшлункова залоза, за нашими спостереженнями, не мають запальних змін, 

що свідчить про відсутність їх тривалого контактування з амніотичною 

рідиною під час внутрішньоутробного розвитку, – тобто евентерація 

відбувається в ході природних пологів – інтранатально.  
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Таким чином, спосіб розродження впливає на характер і частоту 

евентерованих органів. При природних (вагінальних) пологах, в результаті 

пологової діяльності матки (скорочення і підвищення 

внутрішньоматкового тиску), збільшення внутрішньочеревного тиску 

плода і його проходження через пологові шляхи жінки, – відбувається 

інтранатальна евентерація додаткової кількості органів черевної 

порожнини (дванадцятипала кишка, підшлункова залоза), на відміну від 

дітей з ГШ, народжених шляхом кесарського розтину.  

 

4.1.3. Ізольований і асоційований ГШ. 

В дослідження включено 145 новонароджених дітей з ГШ незалежно 

від терміну гестації, способу і місця їх народження, транспортування, часу 

від народження до операції, лікувальної тактики та стратегії.  

Ізольований ГШ представлений єдиною вадою розвитку і є, завжди, 

неускладненим, незалежно від ступеня ВАД та стану евентерованих органів. 

За нашими даними, він зустрічається у 64,1 % випадків (Рис. 6). 

 Асоційований ГШ пов'язаний із супутніми вадами розвитку або іншою 

внутрішньоутробною патологією. Частота асоційованого ГШ склала – 35,9 %, 

причому, у 6,9 % виявлено множинні вади розвитку (Рис.7). 

 

Рис. 6.  Ізольований ГШ. 
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Рис. 7. Асоційований ускладнений ГШ. 

 

 За наявності інтестинальних вад розвитку (атрезія, стеноз кишки) або 

іншої внутрішньоутробної патології (некроз, перфорація кишки), які 

впливають на прогноз і лікувальну тактику, – ГШ вважається ускладненим. 

При інших супутніх вадах розвитку, які не впливають на прогноз і лікувальну 

тактику при ГШ, останній вважається неускладненим. 

 Частота ускладненого ГШ, за нашими даними, становить 16,6 %. Серед 

ускладнень були: атрезія тонкої, товстої кишок – 6,6 %; інтестинальний 

стеноз (мембранозний, компресійний) – 4,4 %; локальний некроз стінки або 

тотальний некроз кишки – 5,6 %. 

 Неускладнений (асоційований) ГШ констатовано у 27,8 % пацієнтів. 

При асоційованому неускладненому ГШ було виявлено наступні вади 

розвитку: крипторхізм – 9,6 %, дивертикул Меккеля – 3,4 %, аномалії 

залишків омфало-мезентеріальних артерій – 7,8 %, ангіодисплазія стінки 

кишки – 2,7 %, гідронефроз – 2,1 %. Такі асоційовані вади, як тотальний 

артрогрипоз, ПВС – ДМШП, наскрізний дефект брижі, подвоєння нирки 

тощо, зустрічались рідко, – з частотою менше 1 % випадків. Слід зазначити, 

що у деяких випадках (2,2 %) аномалії залишків омфало-мезентеріальних 

артерій (порушення їх облітерації) можуть призвести до розвитку 
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ускладненого ГШ, у вигляді судинного компресійного стенозу тонкої кишки, 

який потребує хірургічної корекції, з резекцією тонкої кишки або без неї. В 

цих випадках аномалії залишків омфало-мезентеріальних судин слід 

розглядати з позиції ускладненого ГШ. 

 Таким чином, з позиції хірургічної тактики ГШ доречно розділяти 

на ізольований і асоційований. В останньому доцільно виділити 

неускладнені і ускладнені форми ГШ, які впливають на тактику 

хірургічного лікування ГШ і його прогноз. 

 За нашими даними, ізольований ГШ зустрічається з частотою    

64,1 %, а асоційований – 35,9 %. Ускладнені форми асоційованого ГШ 

складають 16,5 %, а неускладнені – 27,8 %. Найбільш часто ускладнений 

ГШ обумовлений атрезією або стенозом кишки, а також некрозом її 

стінки. При неускладненому асоційованому ГШ частіше зустрічається 

крипторхізм, дивертикул Меккеля, аномалії залишків омфало-

мезентеріальних артерій, ангіоматоз стінки кишки, гідронефроз. 

 

4.1.4. Стан евентерованих органів та його вплив на перебіг 

ГШ. 

4.1.4.1. Стан евентерованих органів при ГШ. 

 

За даними сучасної світової літератури, первинною причиною 

захворюваності та смертності новонароджених дітей з ГШ є ушкодження 

кишечника, яке відбувається внутрішньоутробно [25,97]. Спектр 

інтестинальних уражень є варіабельним – від повної відсутності патологічних 

змін евентерованого кишечника до наявності матовості серозної оболонки, 

появи багряного кольору кишки, порушення еластичності, набряку та 

потовщення кишкової стінки, наявності поодиноких або тотальних 

нашарувань фібрину [25,26,28]. Інтестинальні ураження достовірно 

збільшують терміни появи активної перистальтики, досягнення повного 
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ентерального харчування, сприяють зростанню частоти сепсису й катетерних 

ускладнень [21,29-31]. За нашими даними, перебіг захворювання, частота 

розвитку ускладнень та прогноз хірургічного лікування дітей з ГШ є 

варіабельним та залежить від ступеня патологічних змін евентерованих 

органів [32, 33]. Тому, дослідження інтестинальних уражень при ГШ є 

надзвичайно важливою і актуальною темою. Нами досліджено і 

проаналізовано стан евентерованих органів при ГШ в залежності від способу 

розродження та його вплив на перебіг цієї вади. 

 На момент дослідження 95 новонароджених з ГШ розділено на 3 

клінічні групи: діти народжені шляхом кесарського розтину (І група, n = 40) 

або природним шляхом (ІІ група, n = 25, і ІІІ група, n = 30). В усіх пацієнтів 

досліджено стан евентерованих органів: їх колір, наявність нашарування 

фібрину, некроз стінки; еластичність кишки, наявність конгломерату її 

петель. Використано загальноклінічне дослідження, результати 

інтраопераційної ревізії, а також морфологічний метод (дані аутопсії у 

померлих дітей).  

 У наведеній нижче таблиці 5 представлено показники стану 

евентерованих органів дітей з ГШ, залежно від способу їх народження.  

При аналізі можливого впливу способу розродження на стан 

евентерованих органів виявлено, що у дітей з ГШ, народжених шляхом 

кесаревого розтину (І група), більш часто спостерігався фізіологічний, 

рожевий колір евентерованих порожнистих органів, на відміну від пацієнтів, 

які народились природним шляхом (ІІ і ІІІ групи), відповідно 40,0 % (І група) 

і 16,0 % (ІІ група), при Р < 0,05, і 40,0 % (І група) і 3,3 % (ІІІ група), Р < 0,01. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

107 

Таблиця 5 

Порівняльна характеристика стану евентерованих органів у дітей з ГШ, 

залежно від способу розродження. 

Особливості стану 

евентрованих органів 

І група (кесарів 

розтин) 

n = 40 

ІІ група 

(вагінальні пологи) 

n = 25 

ІІІ група 

(вагінальні пологи) 

n = 30 

– Колір 

       - рожевий, % 
 

40,0* 
 

16,0* 
 

3,3** 

       - багряний, % 50,0 68,0 66,7 

       - ціанотичний, % 10,0 16,0 20,0 

       - зеленого відтінку, % 0 0 10,0** 

– Нашарування фібрину, % 30,0* 84,0* 80,0** 

– Стінка кишки ущільнена  

і потовщена, % 
 

65,0* 
 

88,0* 
 

100** 

– Некроз стінки, % 10,0 4,0 13,3 

– Конгломерат петель 

кишківника, % 
 

7,5 
 

12,0 
 

13,3 

Примітки: результат статистично достовірний:  

* - між І і ІІ групами;  

** - між І і ІІІ групами. 

 

Слід зазначити, що частота фізіологічного рожевого кольору 

евентрованих органів серед дітей І групи, народжених шляхом кесаревого 

розтину, відрізнялась в залежності від відсутності або наявності початку 

самостійної пологової діяльності. Так, рожевий колір евентрованих органів 

був достовірно частішим при плановому кесаревому розтині 57,1 %, щодо 

екстреного КР, на тлі початку переймів (самостійної пологової діяльності), – 

21,0 % , при Р < 0,05. Таким чином, початок пологової діяльності (переймів), 

навіть після КР, впливає на частоту (зменшує її) фізіологічного кольору 

евентерованих органів. При аналізі частоти фібринозних нашарувань на 

стінках евентерованих органів (що свідчить про виразні патологічні зміни), 

залежно від способу розродження, виявлено наступне. У дітей з ГШ, 
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народжених природним шляхом (ІІ і ІІІ групи), частота фібринозних 

нашарувань була набагато більшою, ніж у немовлят із ГШ після кесаревого 

розтину (І група), відповідно, 84,0 % (ІІ група), 80,0 % (ІІІ група) і 30, % (І 

група), Р < 0,01. Таким чином, КР у більшості випадків запобігає розвитку 

фібринозних нашарувань на стінках евентрованих органів. 

Про позитивну роль КР в профілактиці фібринозних нашарувань при 

ГШ доповідають і інші автори [34]. За їх даними, при плановому 

допологовому КР фібринозні нашарування при ГШ були відсутніми у 100 % 

випадків. Ці дослідники вважають пологову травму при природному 

розродженні причиною фібринозних нашарувань. Результати цих досліджень 

підтверджують і інші автори, які вважають причиною ускладнень ГШ і 

фібринозних нашарувань індуковані пологи, їх тривалість і силу скорочень 

матки [35, 36]. 

У цілому, частота нашарування фібрину на евентровані органи в І групі 

(народження шляхом КР), становила 30,0 %. Беручи до увагу дані інших 

авторів [34-36], щодо повної відсутності фібрину після планового 

передпологового КР, нами проаналізовано наші результати частоти фібрину 

після КР. Виявили, що частота нашарування фібрину в межах І групи 

залежала від характеру КР – планового передпологового дострокового або 

екстреного, на тлі початку пологової діяльності. Так, при екстреному КР, на 

тлі переймів, які почалися, наявність фібрину виявлено у 52,6 %. Натомість, 

при плановому передпологовому достроковому КР нашарування фібрину 

констатовано лише у 4,8 %, Р < 0,01, що підтверджує результати попередніх 

досліджень інших авторів [36]. Таким чином, початок переймів (пологів), 

навіть після розродження шляхом КР, в більшості випадків призводить до 

появи фібринозних нашарувань у немовлят з ГШ. Очевидно, що частота 

появи фібрину також залежить від тривалості розпочатої пологової діяльності 

і сили скорочень матки. Проте, це потребує подальших досліджень.   

Частота ущільнення і потовщення стінки евентерованого кишечника у 

пацієнтів І групи, народжених шляхом КР, була достовірно меншою ніж в ІІ і 
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ІІІ групах (природні пологи): відповідно, у І групі 65,0 % , у ІІ групі - 88,0 %, 

Р < 0,05, а також у І групі - 65,0 % і у ІІІ групі - 100 %, Р < 0,01. 

За іншими показниками стану евентерованих органів при ГШ, залежно 

від способу розродження, достовірної різниці не було (табл. 5). 

Таким чином, використання КР, особливо планового передпологового 

дострокового, дає змогу у значної частини дітей з ГШ попередити 

патологічні зміни з боку евентерованих органів. Зокрема: збільшити 

відсоток їх рожевого (фізіологічного) кольору, зменшити частоту 

ущільнення і потовщення стінок евентерованого кишечника, а також – 

фібринозних нашарувань. 

Виходячи з наших попередніх досліджень, ми класифікували 

патологічні зміни евентерованих органів при ГШ, спираючись на наступні 

критерії: колір, зовнішній вигляд (блиск, матовість), еластичність, набряк, 

потовщення стінок, нашарування фібрину (локальні, тотальні), наявність 

конгломерату кишок. За станом евентерованих органів ми виділяємо наступні 

форми: а) не змінені; б) патологічно змінені: помірно або виразно. 

Евентеровані органи вважали не зміненими, якщо петлі кишечника 

були еластичними, рожевими, блискучими, без нашарування фібрину (Рис. 8). 

 

Рис. 8. Стан евентерованих органів: не змінені. 
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До помірних змін відносили ситуації, коли спостерігався помірний 

набряк та потовщення кишкової стінки, матовість серозної оболонки, 

відсутність фібрину або поодинокі (локальні) його нашарування, збережені 

еластичність та рожевий колір кишки (Рис. 9).  

 

Рис. 9. Стан евентерованих органів: помірні зміни. 

 

При виразних змінах евентерованих органів були поширені тотальні 

нашарування фібрину, конгломерату кишок, вкритих «кіркою» або без неї, 

хрящоподібна їх консистенція (набряк та потовщення), багряний колір кишки 

(Рис. 10). 

 

Рис. 10. Стан евентерованих органів: виразні зміни. 



 

 

 

111 

З урахуванням класифікованих нами патологічних змін евентерованих 

органів при ГШ, ми провели дослідження впливу терміну і способу 

розродження на ступінь змін евентерованих органів у 118 новонароджених 

дітей з ізольованим (неускладненим) ГШ. В залежності від способу 

розродження вагітних, новонароджених з ГШ розділено на 2 групи. До І 

групи залучено 72 дитини з ГШ, які народжені в 2006 – 2022 рр., виключно 

шляхом кесаревого розтину, причому, - в 80,0 % випадків – дострокового (35 

– 37 тижні). До ІІ групи увійшли 46 дітей, народжених природним 

(вагінальним) шляхом, в 1987-2005 рр. З дослідження виключено 

новонароджених дітей з ускладненими формами ГШ.  

 В представленій нижче таблиці 6 статистично відображено вплив 

способу розродження на ступінь змін евентерованих органів при ГШ. 

Таблиця 6  

Вплив способу розродження на ступінь змін евентерованих органів 

Ступінь змін 

евентерованих органів 

І група  

(кесаревий розтин)  

n = 72 

ІІ група  

(вагінальні пологи)  

n = 46 

Не змінені 29,2 % (n=21)* 4,3 % (n=2)* 

Помірні 41,6 % (n=30)* 17,3 % (n=8)* 

Виразні 29,2 % (n=21)* 78,3 % (n=36)* 

Примітка – * різниця в групах порівняння статистично достовірна (Р < 0,05). 

 

 Після КР евентеровані органи у новонароджених з ГШ були не змінені 

у 29,2 % випадків, помірно змінені – у 41,6 і виразно змінені – у 29,2 %. Після 

вагінальних пологів різко зменшується кількість не змінених (4,3 %) і 

помірно змінених (17,3 %) форм ГШ і, навпаки, різко збільшується кількість 

виразних змін (78,3 %) евентерованих органів.  
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 Упровадження нами в Інституті за останні 16 років розродження 

вагітних жінок з ГШ у плода, шляхом планового дострокового кесарева 

розтину, дало змогу попередити і зменшити на 49,1 % кількість випадків 

виразних змін евентерованих органів при ГШ, і значно збільшити 

кількість (на 49,2 %) не змінених і помірно змінених їх варіантів. Таким 

чином, розродження шляхом кесаревого розтину позитивно впливає на 

стан евентерованих органів плода з ГШ, попереджаючи в 2/3 випадків 

розвиток виразних змін евентерованих органів і, натомість, значно 

збільшуючи кількість не змінених і помірно змінених їх форм. 

 

4.1.4.2. Вплив стану евентерованих органів при 

неускладненому ГШ на клінічний перебіг і прогноз цієї вади. 

 

 За даними сучасної літератури, ураження кишечника при ГШ 

призводить до збільшення захворюваності та смертності [25,27]. Проте, 

вплив ступеня (виразності) змін евентерованих органів на клінічний перебіг і 

прогноз цієї вади вивчено недостатньо. За нашими даними, перебіг 

захворювання, частота розвитку ускладнень та прогноз лікування дітей з ГШ 

є варіабельними та залежать від ступеня патологічних змін евентерованих 

органів [32,33].  

 На момент дослідження (2018 р.), нами проведено аналіз перебігу 

захворювання у 83 новонароджених дітей з неускладненим ГШ, які мали 

різні ступені ураження евентерованого кишечника і були проліковані 

протягом 1987-2018 рр. Діти, які мали ускладнений ГШ (асоційований з 

атрезією, стенозом, некрозом кишківника) були виключені з дослідження.  

 У досліджуваних дітей вивчали наступні показники: характер та 

частоту ускладнень, тривалість госпіталізації та рівні летальності, залежно 

від ступеня патологічних змін евентерованих органів. 
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 З метою проведення дослідження впливу стану евентерованого 

кишківника на клінічний перебіг і прогноз цієї вади, усі пацієнти з ГШ були 

розділені на 3 групи.  

 До І групи увійшли пацієнти з не зміненими евентерованими органами 

– 14,5 % (n = 12); до ІІ – з помірними їх змінами – 34,9 % (n = 29); і до ІІІ – з 

виразними змінами – 50,6 % (n = 42).  

 Отримані результати представлено у вигляді абсолютних та відсоткових 

показників, середніх значень та середньоквадратичних відхилень у таблицях 

7 і 8.  

Таблиця 7  

Порівняльна характеристика результатів лікування, залежно від ступеня 

патологічних змін евентерованих органів 

Група І група (n=12) ІІ група (n=29) ІІІ група (n=42) 

Частота ускладнень  8,3 % (n=1) 20,7 % (n=6) 73,8 % (n=31) 

Значення Р  Р=0,2 Р=0,004 

Тривалість 

госпіталізації (діб). 

M±m* 

23,67±4,96 26,81±7,91 33,0±9,74 

Значення Р Р=0,2 Р=0,004 

Летальність   0 % 13,8 % (n=4) 64,3 % (n=27) 

Значення Р Р=0,2 Р=0,004 

Примітка: М – середнє значення, m – середньоквадратичне відхилення. 

 

Відсутність патологічних змін евентерованих органів діагностовано у 

14,5 % пацієнтів. Усі діти цієї групи одужали після проведення хірургічної 

корекції. Тривалість госпіталізації у них становила 23,67 ± 4,69 доби. У однієї 

дитини було хірургічне ускладнення – нагноєння післяопераційної рани.  

 Помірні зміни евентерованих органів виявлено у 34,9 % дітей. Рівень 

летальності у них становив 13,8 %. Тривалість перебування у стаціонарі 

пацієнтів, які одужали після операції, склала 26,81 ± 7,91 доби, а частота 

ускладнень – 20,7 %. Серед ускладнень були компартмент-синдром – 6,9 %, 

некротичний ентероколіт – 3,4 %, сепсис – 3,4 %, поліорганна недостатність – 
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6,9 % та інші – 10,3 % (нагноєння післяопераційної рани, злукова кишкова 

непрохідність, фіксована евентерація кишківника).  

Таблиця 8 

Порівняльна характеристика ускладнень клінічного перебігу, залежно 

від ступеня патологічних змін евентерованих органів 

Група І група (n=12) ІІ група (n=29) ІІІ група (n=42) 

Компартмент-

синдром  

0 6,9 % (n=2) 2,4 % (n=1) 

Значення Р  Р=0,1 Р=0,1 

Злукова кишкова 

непрохідність 

0 3,4 % (n=1) 9,5 % (n=4) 

Значення Р Р=0,2 Р=0,1 

Некротичний 

ентероколіт 

 0 % 3,4 % (n=1) 9,5 % (n=4) 

Значення Р Р=0,2 Р=0,1 

Респіраторний 

дистрес-синдром 

0 0 28,6 % (n=12) 

Значення Р Р>0,2 Р=0,003 

Серцево-судинна 

недостатність 

0 0 28,6 % (n=12) 

Значення Р Р>0,05 Р=0,003 

Сепсис 0 3,4 % (n=1) 31,0 % (n=13) 

Значення Р Р=0,2 Р=0,007 

Поліорганна 

недостатність 

0 6,9 % (n=2) 40,5 % (n=17) 

Значення Р Р=0,1 Р=0,006 

Інші ускладнення 8,3 % (n=1) 10,3 % (n=3) 14,3 % (n=6) 

Значення Р Р=0,4 Р=0,3 

  

 Виразні патологічні зміни евентерованих органів були у 50,6 % 

пацієнтів. У цій групі спостерігався найвищий рівень летальності – 64,3 %; 

термін перебування у стаціонарі (серед дітей, які одужали) – 33,0 ± 9,74 доби 

та частота ускладнень – 73,8 %. Клінічний перебіг вади ускладнився: 

компартмент-синдромом – 2,4 %, злуковою кишковою непрохідністю – 9,5 %, 

некротичним ентероколітом – 9,5 %, респіраторним дистрес-синдромом –        
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28,6 %, сепсисом – 31,0 %, серцево-судинною – 28,6 % та поліорганною – 

40,5 % недостатністю. Серед інших патологічних станів (14,3 %), які 

ускладнювали перебіг захворювання, були: ятрогенний пневмоторакс – 4,8 %, 

внутрішньошлуночковий крововилив – 4,8 %, заворот середньої кишки –    

2,4 %, нейроінтестинальна дисплазія – 2,4 %. 

 При оцінці статистичної значущості достовірних відмінностей 

досліджуваних показників, між І і ІІ групами, їх не виявлено (Р > 0,05, Р = 

0,07-0,4). При порівнянні ІІ і ІІІ груп установлено достовірне збільшення 

тривалості перебування у стаціонарі (Р = 0,006), летальності (Р = 0,005) та 

частоти ускладнень (Р = 0,004), серед пацієнтів ІІІ групи. У дітей з виразними 

патологічними змінами евентерованих органів достовірно частіше 

спостерігався розвиток респіраторного дистрес-синдрому (Р = 0,003), сепсису 

(Р = 0,007), серцево-судинної (Р = 0,003) та поліорганної (Р = 0,006) 

недостатності.  

 Деякі автори досі вважають, що найбільш важливою причиною 

смертності при ГШ залишається абдомінальний компартмент-синдром [37-

39]. До його розвитку призводить напруження живота при низведенні 

евентерованих органів до черевної порожнини, у результаті чого 

спостерігається порушення функціонування легень, зменшення систолічного 

об'єму крові та ниркового кровообігу, що може призвести до летальних 

наслідків [40]. У дітей, зарахованих до нашого дослідження, частота 

розвитку компартмент-синдрому не корелювала зі ступенем 

патологічних змін евентерованих органів. Це свідчить про те, що 

розвитку цього синдрому можна уникнути шляхом вибору оптимального 

способу хірургічного лікування вади, незалежно від стану кишечника. 

 Інші хірурги доповідають про те, що останніми роками найбільшими 

предикторами смертності є довготривале перебування дитини у стаціонарі, 

інфекційні ускладнення та сепсис [39,41,42]. Інфекційні ускладнення можуть 

спостерігатись у 60 % пацієнтів, достовірно збільшуючи тривалість ШВЛ, 

парентерального харчування та госпіталізації [39,41]. Загальні інфекційні 
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ускладнення представлені рановими інфекціями, ізольованою септицемією та 

пневмонією [39-41,43]. Їх розвитку сприяє збільшення часу від народження 

до госпіталізації у хірургічний стаціонар (п'ять і більше годин), 

гіпоальбумінемія, гіпоглікемія, тип операції (етапне низведення 

евентерованих органів), використання центрального катетера та 

пролонгована ШВЛ [41]. Інше дослідження показало, що у пацієнтів з 

виразними змінами евентерованих органів спостерігалося достовірне 

зростання терміну госпіталізації, частоти ускладнень та летальності, на 

відміну від малюків з відсутніми та помірними змінами евентерованих 

органів. 

 У багатоцентровому дослідженні 2490 новонароджених з ГШ було 

виявлено, що факторами, які впливають на збільшення летальності під час 

первинної госпіталізації, - є масивна резекція кишечника, природжені серцеві 

та респіраторні захворювання, а також – сепсис [44]. У свою чергу, до 

розвитку сепсису призвело застосування кишкових стом, респіраторні 

розлади, природжені аномалії серцево-судинної системи та НЕК [39,44]. 

Ризик сепсису, за даними деяких авторів, збільшується при неможливості 

повного ентерального харчування на тлі злукової хвороби черевної 

порожнини або персистенції НЕК, що призводить до розвитку патологічної 

флори в кишечнику, у пацієнтів з ГШ, яка найчастіше представлена 

Enterobacter spp. та Klebsiella spp. [40]. У наших пацієнтів достовірне  

зростання частоти сепсису спостерігалось при виразних змінах 

евентерованих органів.  

 Одними з важких ускладнень ГШ є обструкція кишечника на тлі 

злукової хвороби черевної порожнини та НЕК [43,45]. Після хірургічного 

лікування ГШ обструкція кишечника злукового генезу виникає у 25-45 % 

випадків і, частіше, на першому році після операції (до 65-85 %) та 

призводить до зростання частоти повторних операцій та летальності [43,45]. 

Предикторами злукової обструкції є сепсис та неспроможність 

післяопераційної рани [43]. НЕК у новонароджених з ГШ у 
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післяопераційному періоді спостерігається у 20 % та призводить до значної 

захворюваності [45].  

 Загальна летальність при НЕК становить близько 10-40 %, а при  

потребі у проведенні оперативного лікування може сягати 25-50 % [45]. Крім 

того, НЕК є одним з найважчих гастроінтестинальних розладів, який 

призводить до некрозу кишечника та поліорганної недостатності [45]. У дітей 

з ГШ, які увійшли до нашого дослідження, відбулось зростання частоти 

злукової обструкції шлунково-кишкового тракту та НЕК у пацієнтів з 

виразними змінами евентерованих органів, порівняно з пацієнтами, які були з 

відсутніми та помірними змінами евентерованих органів. Незважаючи на це, 

достовірної різниці їх частоти не виявлено.    

 За даними нашого дослідження, дихальна, серцево-судинна, та 

поліорганна недостатність достовірно частіше спостерігалась у 

новонароджених з ГШ із виразними змінами евентерованих органів, так 

само, як і частота летальності. Наші дані співпадають з даними інших 

дослідників, які доповідають про те, що ці фактори призводять до 

несприятливого прогнозу [39,44,45]. Проте, за результатами нашого 

дослідження, ці ускладнення розвиваються вторинно, внаслідок первинного 

важкого ураження евентерованих  органів, що в свою чергу, призводить до 

збільшення частоти інфекційних ускладнень – злукової обструкції 

кишечника, НЕК та сепсису. Серцева недостатність у цих пацієнтів виникає 

внаслідок прогресування дихальної та поліорганної недостатності на тлі 

сепсису, при довготривалій неможливості введення повного ентерального 

харчування [38,40,44].  

 До розвитку дихальної недостатності призводять перинатальна 

аспірація патологічно зміненими навколоплідними водами, абдомінальний 

компартмент-синдром, природжені та набуті пневмонії, легеневі 

мальформації [40, 44, 46]. Розвиткові вище зазначеної патології може сприяти 

тривале здуття живота при НЕК або злуковій обструкції ШКТ, з компресією 
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діафрагми і наступним підвищенням внутрішньогрудного тиску, що може 

ускладнюватись респіраторною дисфункцією [40]. 

 Таким чином, фактори ризику, які описані у світовій літературі, а 

також досліджені нами, - можуть мати місце у новонароджених з ГШ і 

впливати на клінічний перебіг і прогноз цієї вади. Проте, наші власні дані 

указують на те, що першою причиною розвитку цих ускладнень при 

неускладненому ГШ є стан евентерованих органів. 

 Виразні зміни евентерованих органів при неускладненому ГШ на 

момент дослідження спостерігались у 50,6 % випадків. Ці зміни мають 

достовірний вплив на частоту ускладнень клінічного перебігу ГШ, 

збільшують тривалість лікування і, в цілому, летальність у цих 

критичних новонароджених. 

 Пацієнтів з виразними змінами евентерованих органів при 

неускладненому ГШ слід виділяти в окрему групу ризику, яка потребує 

ранньої пренатальної діагностики, з метою можливої профілактики, і 

особливого підходу при лікуванні.  

 

4.1.4.3. Вплив стану евентерованих органів (кишечника), при 

неускладненому гастрошизисі, на відновлення моторної функції 

ШКТ у новонароджених після операції.  

 

 Дані сучасної світової літератури свідчать про те, що ураження 

кишечника при ГШ призводить до збільшення захворюваності і смертності 

при цій патології [25-27]. Проте, залишаються невивченими питання щодо 

кореляції ступеня (виразності) змін евентерованих органів на відновлення 

моторики ШКТ після операції. 

 У дослідження включені новонароджені діти з неускладненими 

формами ГШ, які вижили після операції. Спосіб операції, при цьому, не 

брали до уваги. Дані пацієнтів, які мали ускладнені форми ГШ (атрезії, 
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стенози, некрози середньої кишки), або померли після операції, були 

виключені. Не брали до уваги також спосіб розродження, наявність чи 

відсутність транспортування новонародженого в хірургічну клініку, 

тривалість часу від народження до операції. 

 На момент дослідження, вивчалися дані 51 пацієнта з ГШ, що 

відповідали визначеним критеріям. У цих новонароджених вивчали наступні 

показники: 

● термін появи активної перистальтики кишечника та випорожнень; 

● припинення виділення стазу зі шлунка; 

● час початку та досягнення повного ентерального харчування у 

післяопераційному періоді. 

Для проведення дослідження пацієнтів розділено на 3 групи, залежно 

від виразності патологічних змін евентерованих органів. До 1-ї групи 

зараховано дітей, у яких евентеровані органи були не змінені – 23,5 %           

(n = 12); до 2-ї групи – з помірними їх змінами – 45,1 % (n = 23); і до 3-ї – з 

виразними змінами евентерованих петель кишечника – 31,4 % (n = 16).  

Статистичну обробку результатів дослідження проводили за 

вищевказаними методами. Результати дослідження, у вигляді абсолютних і 

відсоткових показників, а також середніх значень і середньоквадратичних 

відхилень, наведено у таблиці 9. 

Відсутність патологічних змін евентерованих органів діагностовано у 

23,5 % дітей, які одужали після проведеної оперативної корекції вади. 

Активна перистальтика кишок у дітей цієї групи з’явилась з 5,92 ± 2,07 доби, 

тривалість гастростазу становила 7,31 ± 1,73 діб, поява самостійної дефекації 

відмічалась з 5,85 ± 2,81 доби після операції. Після припинення стазу зі 

шлунка, з 7,54 ± 1,59 доби розпочинали введення ентерального харчування. 

Повного ентерального харчування діти цієї групи досягли за 16,46 ± 4,63 діб. 
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Таблиця 9  

Терміни відновлення моторної функції шлунково-кишкового тракту у 

пацієнтів із ГШ  в післяопераційному періоді 

 1 група 23,5 % 
(n = 12) 

2 група 45,3 % 
(n = 23) 

3 група 31,4 % 
(n = 16) 

Активна 

перистальтика (діб) 

M±m* 

5,92±2,07 6,35±2,72 14,31±7,62 

Значення Р   Р=0,27  Р<0,01 

Тривалість 

гастростазу (діб) M±m 

7,31±1,73 9,74±3,41 15,38±8,28 

Значення Р Р=0,06 Р=0,01 

Самостійні 

випорожнення (діб) 

M±m  

 5,85±2,81 7,13±3,25 13,25±8,01 

Значення Р Р=0,07 Р=0,01 

Початок ЕХ (діб) M±m  7,54±1,59 8,56±2,84 14,63±8,05 

Значення Р  Р=0,19 Р=0,01 

Досягнення повного 

ЕХ (діб) M±m  

16,46±4,63 19,04±3,40 25,63±9,37 

Значення Р  Р=0,05 Р=0,02 

Примітка: М – середнє значення, m – середньоквадратичне відхилення. 

 

Помірні зміни евентерованих органів у пацієнтів, які вижили, виявлено 

у 45,1 % випадків. Активна перистальтика у цих новонароджених з’являлась 

з 6,35 ± 2,72 доби; стаз зі шлунка тривав 9,74 ± 3,41 діб; самостійну 

дефекацію відмічено з 7,13 ± 3,25 доби після операції. Ентеральне 

харчування розпочиналось з 8,56 ± 2,84 доби, а досягнення повного 

ентерального харчування відбувалось за 19,04 ± 3,40 діб.  

Виразні патологічні зміни евентерованих органів спостерігались у     

31,4 % пацієнтів, які одужали після операції. Активна перистальтика у дітей 

цієї групи з’явилась з 14,31 ± 7,62 доби; тривалість гастростазу становила 

15,38 ± 8,28 діб; поява самостійної дефекації відмічалась з 13,25 ± 8,01 доби 

після операції. Ентеральне харчування розпочинали з 14,63 ± 8,05 доби. 

Повного ентерального харчування діти цієї групи досягали за 25,63 ± 9,37 

доби. 
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При проведенні оцінки статистичної значущості різниці досліджуваних 

показників, достовірних відмінностей між 1-ю і 2-ю групами не виявлено 

(P≥0,05; р = 0,05-0,27).  У той час, як оцінка статистичної значущості різниці 

між 2-ю та 3-ю групами показала достовірне збільшення термінів появи 

активної перистальтики (Р<0,01); припинення виділення стазу зі шлунка       

(р = 0,01); появи самостійної дефекації (р=0,01); часу початку введення 

ентерального харчування (р = 0,01) та досягнення повного ентерального 

харчування (р = 0,02). 

За даними зарубіжних дослідників, після хірургічної корекції ГШ має 

місце транзиторна гіпоперистальтика кишечника, яка зникає спонтанно через 

варіабельний період часу після операції [27]. Етіологія цього стану 

достеменно невідома. Вона може бути спричинена запальним процесом в 

стінці кишки або іншими причинами, включаючи порушення дозрівання 

інтестинальних нервових сплетінь [27]. Існує низка досліджень, в яких 

доведено роль порушення дозрівання інтестинальних нервових сплетінь, а 

також порушення щільності клітин Кахаля, які виконують роль пейсмейкерів 

кишкової моторики [25,28]. Також, доповідається про порушення 

диференціації клітин Кахаля та клітин гладких м’язів стінки кишки, при 

виразних її ураженнях. Цим пояснюється пізня поява перистальтики та 

варіабельність терміну одужання малюків [47]. На відміну від попередніх 

досліджень, у яких доповідалось про роль фетальної сечі в ушкодженні 

евентерованого кишечника, останніми експериментальними роботами 

доведено, що в етіології розвитку запального процесу кишкової стінки 

відіграє роль фізіологічна внутрішньоутробна дефекація [26]. Виявлено, що 

усі параметри ушкодження кишкової стінки можуть бути викликані 

меконіальною контамінацією амніотичної рідини [26]. 

З метою зменшення інтестинальних ушкоджень застосовують 

розродження шляхом кесаревого розтину у різних термінах гестаційного віку 

[31, 48-50]. На думку T. Gelas та співавт., народження в 35 тижнів гестації є 

компромісом між недоношеністю і ураженням кишечника [48]. Інші 
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клініцисти свідчать про те, що зростанням гестаційного віку зменшуються 

патологічні зміни кишки, а рання індукція пологів, для захисту кишечника від 

пролонгованого ураження, є необгрунтованою [31,49]. Існують дослідження, 

які доводять, що недоношеність при ГШ (< 37 т. гестації) асоційована з 

більшою кількістю ускладнень [51]. В протилежність цьому, Nasr A. і співавт. 

доводять, що при збільшенні гестаційного віку до 38 тижнів і більше, – 

інтестинальні ураження можуть посилюватись [50]. 

Експериментальними дослідженнями було показано, що кишкові 

ураження, які спостерігаються при ГШ у людини, можуть бути відтворені на 

тваринних моделях [25,26,28]. Це дає можливість розробити терапевтичні 

тактики для внутрішньоутробного попередження розвитку інтестинальних 

уражень, шляхом застосування цілеспрямованого лікування [25,28]. Так, 

деякі дослідники установили, що проведення амніо-алантоїдного обміну 

призводить до збільшення щільності клітин Кахаля [28]. Інші, доповідають 

про позитивний ефект інтраамніотичного введення дексаметазону у 

зменшенні уражень евентерованого кишечника, що було доведено на моделі 

пацюків [52]. На моделі кролів установлено, що індукція фетального діурезу, 

шляхом інтраамніотичного введення фурасеміду, прискорює кліренс 

інтраамніотичних субстанцій (меконію) у плодів з ГШ [53]. Останніми 

дослідженнями було доведено, що інтраамніотичні ін’єкції мезенхімальних 

стовбурових клітин запобігають розвитку кишкових уражень [54]. 

Проте, настає питання: чи всі пацієнти з ГШ потребують проведення 

внутрішьоутробної терапії? На нашу думку, тільки ті, які мають виразні зміни 

евентерованих органів.  

В результаті наших досліджень, виразні зміни евентерованого 

кишечника мали місце у 31,4 % новонароджених, які одужали після 

проведення хірургічної корекції вади. При цьому спостерігались тотальні 

нашарування фібрину, хрящоподібна консистенція кишки (набряк та 

потовщення), багряний її колір, конгломерат кишкових петель. У цих 

пацієнтів достовірно установлено збільшення термінів появи активної 
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перистальтики, тривалості гастростазу, появи самостійної дефекації та часу 

до початку і досягнення повного ентерального харчування. 

Невирішеним залишається питання достовірності пренатальної 

діагностики виразних уражень евентерованих петель кишечника при ГШ. 

Найбільш розповсюдженим методом пренатальної діагностики ГШ 

залишається ультрасонографія. Дослідження деяких авторів показали, що у 

новонароджених дітей з ГШ, які мали пренатальне розширення діаметра 

евентерованого кишечника (від 6 до 35 мм), достовірно пізніше починається 

введення ентерального харчування, що є ознакою виразного ураження 

кишечника [55]. Подальші дослідження внутрішньоутробних маркерів 

виразних інтестинальних порушень мають важливе значення для виявлення і 

лікування плодів із груп ризику.  

Таким чином, відсутність змін та помірні зміни евентерованих 

органів при ГШ мали незначний вплив на відновлення  моторики ШКТ в 

післяопераційному періоді. Виразні зміни евентерованого кишечника 

достовірно впливають на порушення відновлення моторики після 

операції: збільшують терміни появи активної перистальтики, 

тривалості гастростазу, появи самостійної дефекації, часу до початку 

та досягнення повного ентерального харчування. 

 

4.1.5. Затримка внутрішньоутробного розвитку плода при 

гастрошизисі: частота, вплив на перебіг і прогноз вади. 

 

 Більшість випадків ГШ, на сьогодні, діагностується планово при 

пренатальному ультразвуковому дослідженні, достовірно з 14 тижня гестації 

[56]. При цьому, у плода виявляється затримка внутрішньоутробного 

розвитку, яка може супроводжуватись помірним або значним маловоддям 

[56]. При визначенні прогностичної цінності різних пренатальних факторів 

ризику, ЗВУР, у таких плодів, визначається як єдиний істотний предиктор, 
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який впливає на прогноз [56]. За даними деяких дослідників, ЗВУР впливає 

на прогноз в 30-70 % випадків [57, 58]. Причини ЗВУР плода при ГШ 

залишаються невідомими, хоча існує гіпотеза, пов’язана з недостатністю 

надходження поживних речовин або/і вторинною втратою білка з відкритих 

евентерованих внутрішніх органів [59]. 

 В світовій літературі відсутні роботи, які присвячені вивченню стану 

фізичного розвитку новонароджених з ГШ у постнатальному періоді, 

зокрема, проявам і частоті ЗВУР, її впливу на розвиток і важкість ВАД, на 

прогноз цієї вади. 

 На момент дослідження обстежено 30 новонароджених дітей, які 

народились виключно в Інституті (100 % транспортування в утробі матері) 

природним шляхом (10,0 %) або кесарського розтину (90,0 %). Термін 

гестації дітей при народженні становив 33-41 тиждень, в середньому 36,9±0,3 

тижня. Більше половини дітей були недоношеними – 56,7 %. Маса тіла 

варіювала в межах 1830 – 4020 г., у середньому 2570±107,5 г. Загальний стан 

новонароджених із ГШ оцінено за шкалою Апгар. Оцінку фізичного розвитку 

дітей із ГШ проведено шляхом визначення їх маси тіла при народженні, 

довжини тіла, окружності (периметру) голови і грудей. Важливість цих 

параметрів обумовлена визначенням гіпотрофічного варіанту ЗВУР (або її 

асиметричної форми) та гіпопластичного варіанту (або симетричної форми 

ЗВУР) [60]. Наявність і ступінь ЗВУР визначено за таблицями Робертона Н. К. 

Р., 1998. Достовірність отриманих результатів установлено методом кутового 

перетворення Фішера.  

Загальний стан у 100 % новонароджених з ГШ оцінено як важкий. В 

усіх виявлено асфіксію різного ступеня важкості: тяжку – у 40,0 %, помірну – 

60,0 %. Оцінка стану за шкалою Апгар на 1-й хвилині варіювала в межах 1-7 

балів, у середньому – 4,3±0,3 бали, і через 5 хвилин значно не підвищувалась, 

2-7 балів, у середньому – 4,7±0,26 балів, що підкреслило важкість стану дітей 

(таблиця 10). 
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Таблиця 10  

Показники фізичного розвитку немовлят з ГШ та їхнього стану 

при народженні 

 

У 16,7 % випадків у немовлят діагностовано аспірацію дихальних 

шляхів навколоплідними водами. На тлі ГШ у них виявлено вегетативні 

порушення у вигляді лабільності серцевого ритму та дихання, порушення 

периферійної гемодинаміки (мармуровість шкірних покривів) і 

терморегуляції, а також рухові порушення, з пониженням м’язового тонусу. 

Важкий дистрес плода і дитини при народженні обумовлений, за нашими 

даними, тим, що більшість немовлят із ГШ народились достроково (56,7 %), 

мали клінічні ознаки ЗВУР різного ступеня важкості (56,7 %), а їхні матері 

мали низький рівень соматичного та репродуктивного здоров’я: суттєві 

ускладнення вагітності (83,3 %), інфекційні захворювання (28,0 %), 

екстрагенітальну патологію (20,0 %) і більшість з яких носили хронічний 

довготривалий характер. Причому, 46,7 % матерів були у віці 16-20 років 

(табл. 11). 
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Таблиця 11 

Частота затримки внутрішньоутробного розвитку плода і його 

взаємозв’язок із вісцеро-абдомінальною диспропорцією, вплив на 

прогноз при гастрошизисі 

№ 

пор. 

Доношеніст

ь 

Наявність та 

ступінь ЗВУР 

Форма 

ЗВУР 

Наявність 

та ступінь 

ВАД 

Прогноз 

ГШ 

1. донош. І ст. асиметр. помірна вижив 

2. недонош. немає - помірна вижив 

3. недонош. І ст. симетр. помірна помер 

4. донош. І ст. асиметр. помірна вижив 

5. недонош. І ст. асиметр. помірна вижив 

6. недонош. немає - помірна вижив 

7. недонош. немає - помірна вижив 

8. донош. немає - відсутня вижив 

9. донош. І ст. асиметр. помірна вижив 

10. донош. немає - відсутня вижив 

11. донош. І ст. асиметр. виразна помер 

12. недонош. немає - помірна вижив 

13. донош. немає - помірна вижив 

14. недонош. І ст. асиметр. помірна вижив 

15. донош. немає - відсутня вижив 

16. донош. І ст. симетр. виразна помер 

17. донош. І ст. асиметр. виразна помер 

18. недонош. І ст. асиметр. виразна вижив 

19. донош. І ст. симетр. помірна помер 

20. недонош. немає - виразна помер 

21. недонош. І ст. симетр. виразна вижив 

22. донош. ІІ ст. симетр. виразна вижив 
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23. недонош. немає - помірна вижив 

24. недонош. ІІ ст. асиметр. помірна вижив 

25. донош. немає - помірна вижив 

26. недонош. ІІ ст. симетр. помірна вижив 

27. недонош. І ст. симетр. помірна вижив 

28. недонош. немає - помірна вижив 

29. недонош. немає - помірна вижив 

30. недонош. ІІ ст. симетр. помірна вижив 

  

Дефіцит маси і довжини тіла (при симетричній формі) і тільки маси – 

(при асиметричній) нижче 10 центаля [60] відмічався у немовлят від матерів, 

які мали екстрагенітальні захворювання та інфекційні ускладнення І 

триместру вагітності. Відмічались суттєві акушерська, гінекологічна та 

соматична патології, інфекційні захворювання. Можна припустити, що ці 

патологічні стани призводять до тривалої та глибокої гіпоксії плода. А це 

знижує ферментативну активність і спричиняє затримку розвитку плода. Крім 

того, на нашу думку, на розвиток ЗВУР впливає і сам характер вади розвитку, 

при якому має місце пролонговане знаходження евентерованих органів 

черевної порожнини в амніотичній рідині. 

 Нами проаналізовано частоту ЗВУР у немовлят із ГШ від матерів віком 

до 20 років і старше із метою вивчення впливу віку матері на частоту ЗВУР. 

ЗВУР плода виявлено у 52,9 % випадків від матерів віком до 20 років і у 47,1 

% – старших за цей вік, при Р>0,05. Таким чином, вік матері, за нашими 

даними, не впливає на частоту ЗВУР у немовлят із ГШ. В усіх дітей зі ЗВУР 

частота ВАД була 100,0 %. У дітей, які не мали ЗВУР, частота ВАД була 

достовірно меншою – в 76,9 % випадків, при Р<0,01. Таким чином, ЗВУР у 

дітей із ГШ достовірно впливав на частоту ВАД при цій патології. 

 Для визначення впливу ЗВУР на ступінь ВАД нами проаналізовано 

частоту помірної та виразної ВАД у дітей зі ЗВУР і без неї. Помірна ступінь 
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ВАД при наявності ЗВУР була у 52,9 % серед усіх дітей зі ЗВУР. Також, 

ступінь ВАД у немовлят без ЗВУР була у  90,0 % пацієнтів цієї групи. 

Достовірної різниці між цими показниками не виявлено.  

 Таким чином, наявність ЗВУР не впливає на частоту помірного 

ступеня ВАД при ГШ (р = 0,6; Р>0,05). 

Виразна ступінь ВАД була у 35,3 % серед пацієнтів з наявністю ЗВУР. 

Аналогічний ступінь ВАД у дітей без ЗВУР був в 10,0 % випадків у немовлят 

цієї групи. Достовірної різниці між цими показниками не виявлено (р = 0,5; 

Р>0,05). Таким чином, наявність ЗВУР не впливала на частоту виразного 

ступеня ВАД. З вищевикладеного можна зробити висновок, що наявність 

ЗВУР не впливала на ступінь ВАД. 

З метою дослідження впливу ЗВУР на прогноз ГШ проаналізовано 

частоту незадовільних результатів хірургічного лікування ГШ серед пацієнтів 

зі ЗВУР і без нього. Виявлено, що частота незадовільного прогнозу (смерті) 

серед немовлят зі ЗВУР була в 29,4 % випадків, тоді як серед дітей без ЗВУР – 

в 7,8 %. Проте, достовірної різниці між цими показниками не установлено (р 

= 0,6; Р>0,05). Таким чином, можна підсумувати, що наявність ЗВУР не 

впливала на прогноз хірургічного лікування ГШ. 

В цілому, можна зробити наступні висновки: 

● Серед новонароджених з ГШ ЗВУР діагностували у 56,7 % випадків; 

○ Асиметрична (гіпотрофічна) форма ЗВУР була у 52,9 % 

випадків; 

○ Симетрична – у 47,1 %. 

● ЗВУР достовірно впливала на частоту розвитку ВАД при ГШ, але 

не впливала на ступінь ВАД. 

● Прогноз при ГШ не залежав від наявності або відсутності ЗВУР. 
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4.1.6. Вісцеро-абдомінальна диспропорція при ГШ, її залежність 

від способу розродження. 

 

 В сучасній перинатології, неонатальній хірургії вісцеро-абдомінальна 

диспропорція при ГШ є надзвичайно важливим поняттям. ВАД – це 

невідповідність між об’ємом евентерованих органів і черевної порожнини. 

 На сьогоднішній день, основним критерієм вибору того чи іншого 

методу хірургічного лікування ізольованого ГШ залишається наявність і 

ступінь виразності ВАД та асоційований з нею ризик розвитку 

абдомінального компартмент-синдрому [37]. 

 Неадекватне трактування виразності ВАД призводить  до використання 

помилкової тактики хірургічного лікування ГШ (одномоментної пластики 

ПЧС, замість – етапної), що може призвести до розвитку тяжких 

післяопераційних ускладнень, а саме абдомінального компартмент-синдрому. 

Останній, за даними деяких авторів, є найбільш важливою причиною 

смертності при ГШ [37]. До розвитку цього синдрома призводить напруження 

живота, при низведенні евентерованих органів до черевної порожнини, в 

результаті чого спостерігаються порушення функціонування легень, 

зменшення систолічного об’єму крові та ниркового кровотоку, що може 

призвести до фатальних наслідків. 

 Вісцеро-абдомінальна диспропорція у немовлят з ГШ значно збільшує 

тривалість перебування їх у стаціонарі, витрати на лікування та є вторинним 

ускладненням, оскільки ВАД – це наслідок внутрішньоутробно набутих 

запальних змін евентерованих органів. ВАД ускладнює перебіг захворювання 

та оперативну корекцію вади [37]. Результати досліджень Emil S. та співавт. 

(2012) свідчать про те, що діти з ускладненим перебігом ГШ переносять у 

середньому 3 оперативних втручання (від 2 до 5), що призводить до 

збільшення захворюваності та летальності цих пацієнтів [61]. Тому, важливо 
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розділяти ГШ залежно від наявності і ступеня ВАД, що є базисом при 

визначенні хірургічної тактики [68]. 

 Відомі дотепер способи визначення виразності ВАД застосовуються 

виключно в постнатальному періоді у новонароджених з ГШ. 

 Один з них полягає у вимірюванні об’єму евентерованих органів 

шляхом занурення їх у ємність із стерильним розчином фурациліну. Після 

цього визначають об’єм вільної черевної порожнини шляхом заповнення її 

розчином фурациліну. Визначають співвідношення між отриманими 

об’ємами евентерованих органів і вільної черевної порожнини. При значенні 

співвідношення 0,71 і >, але <1, ВАД – І ступеня; 0,31-0,7 – ІІ ступеня і 0,3 і 

<, ІІІ ступеня [62]. 

 Іще один спосіб полягає у вимірюванні внутрішньочеревного тиску, 

після спроби занурення евентерованих органів в черевну порожнину, за 

допомогою катетера, введеного в сечовий міхур, до якого під’єднують 

манометр. В залежності від визначеного тиску визначають ступінь ВАД і 

вибирають адекватний спосіб пластики ПЧС. При значеннях тиску від 0 до 9 

мм.рт.ст. – ВАД відсутня; від 10 до 20 мм.рт.ст. – ВАД помірна, при тиску > 

20 мм.рт.ст. – ВАД виразна [63]. 

 Ці способи визначення ВАД є досить громіздкими та складними у 

виконанні, можуть використовуватись тільки після народження дитини, перед 

операцією. 

 Крім цього є спосіб математичного розрахунку коефіцієнта і ступеня 

ВАД в процесі хірургічного лікування ГШ у новонароджених дітей [64]. 

Автори проводили фізико-математичне моделювання черевної порожнини, 

яка за геометричною формою нагадує еліпсоподібний циліндр. Основними 

параметрами цього циліндра були: периметр черевної порожнини, її діаметр 

(висота) та довжина. Проведено емпіричне антропометричне вимірювання 

цих параметрів у групі доношених новонароджених дітей без патології ПЧС 

та недоношених дітей 1-2 ступеня. Значення показника коефіцієнта 
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диспропорції (Кg) в межах 1-1,5 – відповідає ВАД І ст., 1,5-2 – ІІ ст., > 2 – ІІІ 

ст. Цей спосіб, на нашу думку, має низку недоліків: 

● вимірювання ВАД проводиться не в реальному часі; 

● не визначаються параметри евентерованих органів; 

● пов’язаний з досить великою кількістю додаткових вимірювань та 

розрахунків, що потребує певної кількості часу (затягування терміну 

операції); 

● не може використовуватися при пренатальному ультразвуковому 

обстеженні плода. 

 Вперше в світі нами розроблено і впроваджено спосіб пренатального 

визначення наявності і ступеня ВАД при ГШ в різні терміни вагітності [65, 

66]. В основі винаходу лежить спосіб пренатальної оцінки відповідності 

об’єму евентерованих органів об’єму черевної порожнини плода при ГШ. 

Спосіб включає ультразвукову біометрію розмірів черевної порожнини плода 

та евентерованих органів, визначення їх співвідношення – індексу ВАД. В 

залежності від значення цього індексу визначається наявність і ступінь ВАД. 

При значенні індексу 1 і > – ВАД відсутня; від 0,5 до 0,9 – помірна, і значенні 

співвідношення < 0,5 – виразна. 

 Спосіб дає можливість: 

● пренатально визначити наявність та ступінь вісцеро-абдомінальної 

диспропорції, причому в різні терміни вагітності; 

● спостерігати за динамікою ВАД у плода протягом усієї вагітності 

матері; 

● розробити подальшу тактику ведення вагітності; 

● план надання хірургічної допомоги новонародженим з ГШ і різним 

ступенем ВАД з перших хвилин їх життя. 

 Спосіб високоінформативний і безпечний, унеможливлює ускладнення, 

які пов’язані з визначенням ступеня ВАД у новонароджених з ГШ в 

постнатальному періоді і, в тому числі ті, які асоційовані з відтермінуванням 

хірургічної корекції вади, від моменту народження дитини з цією патологією. 
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 Показники частоти ВАД при ГШ в літературі дискутуються [62-64, 67]. 

Причому, відсутні дані про частоту ВАД і її виразність залежно від способу 

розродження. Ми собі поставили за мету дослідити частоту і ступінь ВАД у 

новонароджених дітей з ГШ, залежно від способу розродження [69]. На 

момент дослідження проаналізовано медичні картки 95 дітей, які народжені 

природним шляхом або за допомогою кесарського розтину. Пацієнтів 

поділено на 3 клінічні групи, залежно від таких чинників: проведення або 

непроведення пренатальної діагностики ГШ, способу розродження, 

транспортування, місця і терміну хірургічної корекції вади.  

 До І групи (основної) включено 40 новонароджених дітей з ГШ, яким у 

100 % випадків ваду діагностовано пренатально. Ці пацієнти народилися в 

умовах ДУ “ІПАГ ім. акад. О.М. Лук'янової НАМН України” – шляхом 

кесарського розтину (транспортування в утробі матері). Хірургічну корекцію 

вади проведено в перші хвилини життя (16,6 ± 0,9 хв.) (“Хірургія перших 

хвилин”) в умовах Інституту, з 2006 року. 

 ІІ група (порівняння) становила 25 новонароджених з ГШ, 

пролікованих в умовах Інституту в 1987-2005 рр. Пренатально ваду 

діагностовано у менше третини дітей (29,6 %). Частина цих дітей народилися 

в умовах Інституту - 51,9 % (транспортування в утробі матері), інші - були 

транспортовані в клініку санітарним транспортом із пологових будинків м. 

Києва, Київської, Житомирської, Чернігівської та Рівненської областей. Усі 25 

дітей народжені природним шляхом. Проведено відтерміновану хірургічну 

корекцію вади через 1-64 години, у середньому 9,73 ± 2,53 години, після 

народження. 

 ІІІ група (порівняння) включала 30 новонароджених дітей із ГШ, які 

лікувались в умовах Миколаївської обласної дитячої лікарні з 1987 по           

2005 рр. Пренатально ваду діагностовано тільки у 10,0 % випадків. Усіх 

новонароджених із ГШ транспортовано в ОДЛ санітарним транспортом з 

пологових будинків м. Миколаєва та Миколаївської області. В усіх випадках 

пологи відбувались виключно природним шляхом. Відтерміновану хірургічну 
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корекцію вади проведено в термін 1-64 години, у середньому – 9,73 ± 2,53 

години, після народження. 

 У новонароджених дітей із ГШ, з усіх трьох клінічних груп, 

народжених шляхом кесарського розтину або природним шляхом, досліджено 

частоту і ступінь виразності ВАД. Застосовано загальноклінічний, результати 

інтраопераційної ревізії, морфологічний (дані аутопсії у померлих дітей), 

статистичний методи дослідження. 

 У таблиці 12 наведено частоту і ступінь ВАД у дітей з ГШ, народжених 

природним шляхом або за допомогою кесарського розтину. 

Таблиця 12 

Порівняльна характеристика вісцеро-абдомінальної диспропорції у дітей 

з ГШ, залежно від способу розродження 

Особливості ВАД І група 

(кесарів розтин) 

n = 40 

ІІ група 

(вагінальні пологи) 

n = 25 

ІІІ група 

(вагінальні 

пологи) 

n = 30 

Частота ВАД, % 87,5 80,0 100 

Ступінь ВАД, % 

● помірна 

● виразна 

 

67,5* 

20,0* 

 

24,0* 

56,0* 

 

53,3** 

46,7** 

Примітки: результат статистично достовірний: * – між І і ІІ групами, ** – між 

І і ІІІ групами. 

 

Частота ВАД у дітей, народжених шляхом кесарівого розтину (І група), 

становила 87,5 % і суттєво не відрізнялась від таких, які народились 

природним шляхом (ІІ група) – 80,0 %, при Р>0,05. Проте, різниця в частоті 

ВАД у новонароджених І і ІІІ клінічних груп була суттєвою і достовірною, 

відповідно, 87,5 % і 100 %, при Р<0,01. 

 Виникає питання, чому частота ВАД у ІІ і ІІІ групах при однаковому 

(природному) способі розродження була різною? На нашу думку, це 

пов’язано не стільки зі способом розродження, скільки зі способом 

транспортування пацієнтів з ГШ до місця хірургічної корекції вади (плід з 
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ГШ в утробі матері або новонароджена дитина з ГШ у санітарному 

транспорті). Дійсно, серед пацієнтів ІІ групи, у яких частота ВАД становила 

80,0 %, частина їх (52,0 %) народились і оперувались в одній установі – ДУ 

“ІПАГ ім. акад. О. М. Лук’янової НАМН України” (транспортування плода в 

утробі матері), а інша частина (48,0 %) – були транспортовані з інших 

пологових будинків різних регіонів України. На відміну від цього, 

новонароджені ІІІ групи були транспортовані до місця хірургічної корекції 

вади (Миколаївську ОДЛ) виключно санітарним транспортом із пологових 

будинків м. Миколаєва та Миколаївської області. 

 Для більш глибокого аналізу можливості впливу способу розродження і 

транспортування на частоту ВАД при ГШ проведено порівняльний аналіз між 

пацієнтами в середині ІІ групи, народженими природним шляхом в умовах 

ДУ “ІПАГ ім. акад. О. М. Лук’янової НАМН України” (транспортовані в 

утробі матері) (підгрупа ІІ А), а також тими, які транспортовані санітарним 

транспортом в Інститут з інших родопомічних установ, і народжені теж 

вагінальним шляхом (підгрупа ІІБ). Одну дитину, із транспортованих в 

клініку з інших пологових будинків, прооперовано відразу після народження 

в ЦРЛ, і доставлено із коригованою вадою. Тому, для достовірності 

дослідження її виключено із підгрупи ІІБ. 

 Виявлено, що частота ВАД значно і достовірно менша у дітей з ГШ, 

народжених в умовах Інституту (транспортування в утробі матері), ніж у 

немовлят транспортованих в Інститут санітарним транспортом з інших 

пологових будинків регіонів України, – відповідно, – 69,2 % (підгрупа ІІА) і 

100 % (підгрупа ІІБ), при Р<0,01. При цьому, спосіб розродження і в ІІА і в 

ІІБ підгрупах був однаковим – вагінальним шляхом. 

 Також проведено порівняльний аналіз у дітей з ГШ, народжених 

шляхом кесарського розтину (І група), і немовлят ІІ групи, які народились 

природним шляхом, але мали різні способи транспортування: в утробі матері 

- ІІА підгрупа, або санітарним транспортом - ІІБ підгрупа. 
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 Досліджено, що діти з ГШ, які були народжені в одній установі 

(Інституті) і мали однакові умови транспортування - в утробі матері, але різні 

способи розродження (І група і ІІА підгрупа) не мали достовірної різниці в 

частоті ВАД, відповідно, 87,5 % і 69,2 %, при Р>0,05. Таким чином, при 

однаковому способі транспотування (в утробі матері), але при різних 

способах розродження, не виявлено різниці в частоті ВАД. Це означає, що 

спосіб розродження не впливає на частоту ВАД. 

 Натомість, частота ВАД була достовірно вищою у дітей з ГШ, 

народжених природним шляхом, але транспортованих в Інститут санітарним 

транспортом з інших родопомічних установ, порівняно з немовлятами І 

групи, які були транспортовані в утробі матері і народжені шляхом 

кесаревого розтину, відповідно, 100 % (підгрупа ІІБ) і 87,5 % (група І), при 

Р<0,05. Таким чином, спосіб транспортування достовірно впливає на 

частоту ВАД. 

 Нами проведено аналіз частоти ступеня виразності ВАД у 

новонароджених із ГШ, залежно від способу розродження їх матерів. 

Виявлено, що у пацієнтів І групи, народжених шляхом кесарівого розтину, 

частота виразного ступеня ВАД була значно і достовірно меншою, ніж у дітей 

ІІ і ІІІ груп, народжених природним шляхом, відповідно, 20,0 % (І група) і 

56,0 % (ІІ група), при Р<0,01 і 20,0 % (І група) і 46,7 % (ІІІ група), при Р<0,05. 

Беручи до уваги, що результат у ІІ і ІІІ групах, незалежно від способу 

транспортування (в утробі матері або санітарним транспортом), був 

однаковим (достовірно висока частота виразного ступеня ВАД: 56,0 % – ІІ 

група, 46,7 % – ІІІ група), можна констатувати, що спосіб транспортування не 

впливає на частоту виразного (тяжкого) ступеня ВАД в усіх трьох групах. 

Натомість, на частоту виразного (тяжкого) ступеня ВАД достовірно впливає 

спосіб розродження. Частота виразної ВАД у дітей з ГШ, народжених 

шляхом кесарівого розтину, була найменшою по відношенню до немовлят із 

ГШ, народжених природним шляхом. І навпаки, у дітей І групи, народжених 

шляхом кесарівого розтину, переважала за частотою помірна ВАД або її 
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відсутність, відносно малюків ІІ і ІІІ груп, народжених природним шляхом. 

Так, помірна ВАД у І групі була достовірно частішою, ніж у ІІ, відповідно, 

67,2 % і 24,0;, при Р<0,01. Частота помірної ВАД (67,2 %) або її відсутність 

(12,8 %) у І групі, також достовірно переважала такі показники у ІІ, 

відповідно, 67,2 % і 53,3 %, при Р<0,05. Таким чином, після кесарівого 

розтину народжувались діти з ГШ з більш легким ступенем ВАД або її 

відсутністю, ніж у малюків із ГШ, які народжені вагінальним шляхом. 

Отже, спосіб розродження впливає на ступінь ВАД. 

Підсумовуючи вищевикладене, можна зробити висновки:  

● частота ВАД у дітей з ГШ, народжених шляхом кесарівого 

розтину, становить 87,5 %, а у народжених природним 

(вагінальним) шляхом – 80,0 % - у ІІ групі і 100 % - у ІІІ; 

● спосіб розродження не впливає на частоту ВАД;  

● після кесарівого розтину у немовлят з ГШ переважає більш легкий 

ступінь ВАД або її відсутність, на противагу дітям, народженим 

природним шляхом, у яких переважає виразний (тяжкий) ступінь 

ВАД; 

● спосіб розродження впливає на ступінь ВАД; 
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4.2. Класифікація гастрошизиса. 

 

 Надзвичайна варіабельність і різноманітність анатомо-

патофізіологічних проявів ГШ [44,70], наявність асоційованих з ним інших 

вад розвитку і захворювань, які впливають на тактику і стратегію 

хірургічного лікування [71, 72]; різне розуміння і тлумачення багатьма 

клініцистами одних і тих самих патологічних процесів при цій аномалії [70, 

73], що впливає на її прогноз; – ставлять питання розробки розгорнутої 

класифікації ГШ в один ланцюг з найактуальнішими проблемами 

неонатальної хірургії сьогодення. 

 Незважаючи на те, що ГШ, як патологія новонароджених, відома 

близько п’ятиста років, розгорнутої анатомо-патофізіологічної класифікації 

цієї вади і досі не розроблено. 

 Аналіз світової літератури, за даними медичних баз PubMed, Google 

Scholar, The Cochrane Library, Bio Med Central та інших, показав, що 

переважна більшість авторів поділяють ГШ на “простий” (simple) та 

“ускладнений” (complex) [61,74,75]. В закордонній літературі таке 

розділення, а також сам термін – “ускладнений гастрошизис”, вперше було 

запропоновано Molik K. A. та співавт. у 2001 році [76]. До ускладнених форм 

ГШ ці автори відносять комбінацію, при якій, окрім безпосередньо ГШ, 

мають місце природжені вади і мальформації середньої кишки: атрезії, 

стенози, заворот, некрози та перфорації, дуплікації та триплікації кишки 

(інтестинальні ускладнення) [61, 74–77]. Гастрошизис, при якому відсутні 

інтестинальні ускладнення, називають простим (simplex) [61,74–76]. Відома, 

також, класифікація, за якою, залежно від розміру дефекту ПЧС, кількості 

евентерованих органів, ступеня виразності перитоніту та ВАД, – виділяють 

три форми ГШ: локальну, субтотальну та тотальну [77]. Наведені 

класифікації є суперечливими, різняться між собою залежно включених до 

класифікації ознак, а також не відображають усі необхідні складові, які 

впливають на хірургічну тактику та прогноз ГШ. 
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 За даними наших досліджень, а також доповідей закордонних 

дослідників, інтестинальні ускладнення при ускладненому ГШ мають 

достовірний вплив на результати хірургічного лікування та призводять до 

зростання захворюваності та летальності, на відміну від інших супутніх вад 

розвитку, при яких перебіг захворювання тотожний простому (simplex) ГШ 

[61,74,78]. Проте, асоційовані позаінтестинальні мальформації (крипторхізм, 

гідронефроз, артрогрипоз, вади серця тощо) збільшують захворюваність та 

призводять до потреби у проведенні наступних хірургічних втручань [79, 80]. 

Тому, розділення ГШ на ізольований та асоційований, на нашу думку, є 

доцільним [78]. 

 До рідкісних форм відносять “закритий” ГШ та ГШ з атиповою 

локалізацією дефекту [8 – 10]. Характеристику “закритого” ГШ (closed GS, 

closing GS) ми приводили вище (розділ 4.1.1. “Особливості дефекту передньої 

черевної стінки”). При “закритому” ГШ краї дефекту ПЧС зрощені по 

периметру з “ніжкою” евентерованих органів [8]. Це може призвести до 

наступної ішемії, внутрішньоутробної резорбції евентерованої кишки (з 

екстраабдомінальними формуваннями малих розмірів кишкового залишку в 

ділянці дефекту) та утворенням атрезій у проксимальному та дистальному 

відділах середньої кишки [8, 81]. Зазначені зміни призводять до розвитку 

синдрому короткої кишки та потреби у проведенні трансплантації кишечника 

або подовжуючих ентеропластик. Тому, існує класифікація T. Kumar та 

співавт. (2013), яка окремо розкриває питання тактики оперативного 

лікування таких пацієнтів (Рис 11) [8].  

Згідно цієї класифікації розрізняють 3 типи “закритого” ГШ [8]. При І 

типі виявляють проксимальну, дистальну або і проксимальну і дистальну 

атрезії середньої кишки, на рівні стенозованого дефекту ПЧС. При цьому, 

конгломерат евентерованих петель на судинній ніжці є життєспроможним та 

має кишковий просвіт, що дає можливість включити його в пасаж, тобто 

анастомозувати з інтраабдомінально розміщеними петлями тонкої або товстої 

кишок. 
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Рис 11. Класифікація “зникаючого” гастрошизиса за T. Kumar і співавт. 

(2013) 

Примітка: пунктирною лінією указано внутрішньочеревну частину петель 

 кишечника; суцільними лініями та затонованою ділянкою – 

 евентеровану частину петель кишечника [8].  

 

При ІІ типі, конгломерат евентерованих петель є нежиттєспроможним або не 

має кишкового просвіту, іноді представлений залишком інтестинальної 

тканини, та не може бути включений в пасаж. У випадку “закритого” ГШ ІІІ 

типу спостерігається повна відсутність евентерованого конгломерату (повна 

його внутрішньоутробна резорбція), цілковите зарощення дефекту ПЧС, 

відсутність середньої кишки, дилятація атрезованої проксимальної частини 

голодної кишки та мікроколон атрезованої (на рівні поперечної ободової 

кишки) товстої кишки, які фіксовані своїми сліпими кінцями до ділянки 

дефекту ПЧС. Основною умовою постановки діагнозу “закритого” ГШ ІІІ 

типу є наявність пренатально діагностованого ГШ у плода [8].  

При ГШ спостерігається великий спектр евентерації органів черевної 

порожнини – від ізольованої петлі середньої кишки (або лише апендиксу) до 

повної евентерації середньої кишки зі шлунком, печінкою, жовчним міхуром, 

сечовим міхуром, маткою та її придатками (у дівчаток) або яєчками (у 



 

 

 

140 

хлопчиків) [26]. Хоча, на перший погляд, масивну евентерацію можна 

розглядати як несприятливий предиктор (ураховуючи можливість 

травмування та запальних змін евентерованих органів), існують дослідження, 

які доводять, що масивна евентерація призводить до розширення дефекту 

ПЧС, відповідно, зменшуючи ризик защемлення та ішемізації 

позаабдомінально розміщеної середньої кишки [26]. Тому, кількість 

евентерованих органів має важливе прогностичне значення і, на нашу думку, 

слід диференціювати ГШ залежно від характеру, а отже, – і від кількості 

евентерованих органів. 

Ушкодження кишечника при ГШ відбувається внутрішньоутробно та є 

первинною причиною порушення відновлення моторної функції шлунково-

кишкового тракту у післяопераційному періоді, захворюваності та 

летальності цих новонароджених дітей [25,27,44]. Спектр інтестинальних 

уражень варіює від повної відсутності патологічних змін евентерованого 

кишечника до наявності матовості серозної оболонки, появи багряного 

кольору кишки, порушення еластичності, набряку та потовщення кишкової 

стінки, наявності поодиноких або тотальних нашарувань фібрину [25,27,52]. 

Найбільш сучасні та прогресивні дослідження спрямовані на розробку 

лікувальних тактик для внутрішньоутробного попередження кишкових 

уражень [7,53,82]. Перебіг післяопераційного періоду новонароджених з 

різними ступенями ураження середньої кишки різниться і, саме тому, на наше 

переконання, такі пацієнти мають розглядатись диференційовано, залежно від 

виразності змін евентерованих органів. 

В сучасних умовах, при ліквідації дефекту ПЧС, хірурги застосовують 

первинну радикальну пластику ПЧС, шкірну пластику (формування 

вентральної грижі) або проводять етапне занурення евентерованих органів у 

черевну порожнину, застосовуючи заплати чи синтетичні мішки, з наступним 

проведенням вторинної пластики ПЧС, залежно від виразності ВАД, яка 

ускладнює перебіг ГШ та його оперативну корекцію [64,68,77,83,84]. Деякі 

дослідники класифікують ГШ залежно від ступеня ВАД [63,64]. Так, у 
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дослідженні Ю.П. Паламарчука (2010 р.) запропоновано математично 

визначати коефіцієнт ВАД, що дає змогу виділяти різні варіанти ГШ залежно 

від ступеня (І-ІІІ) ВАД [64]. О.Д. Фофанов (2011 р.) визначав ступінь ВАД 

залежно від величини внутрішньочеревної гіпертензії, розділяючи ГШ: із 

відсутністю ВАД, помірною ВАД або виразною ВАД [63]. Результати 

досліджень S. Emil та співавт. (2012 рік) свідчать про те, що діти з 

ускладненим перебігом ГШ переносять, в середньому, три оперативні 

втручання (від 2 до 5), що призводить до збільшення захворюваності та 

летальності цих пацієнтів [85]. Тому, з нашої точки зору, важливо розділяти 

ГШ залежно від ступеня ВАД, що є базисом при визначенні хірургічної 

тактики. 

У світовій літературі досить мало досліджень, присвячених ЗВУР при 

ГШ [86]. За даними A.L. Girsen та співавт. (2015 р.), які провели 

ретроспективне дослідження серед немовлят з ГШ, наявність малої маси тіла, 

по відношенню до гестаційного віку при народженні, супроводжувалась 

чотириразовим збільшенням шансів на тривале перебування пацієнтів у 

лікарні [86]. За нашими даними установлено, що ЗВУР достовірно 

призводить до збільшення ступеня ВАД, яка, у свою чергу, має достовірний 

вплив на прогноз лікування цієї вади [87-89]. Тому, акцентування на проблемі 

ЗВУР при ГШ є надзвичайно актуальним. 

Таким чином, розглянуті існуючі класифікації ГШ лише частково 

відображають природу цієї вади та підходи до вибору тактики хірургічної 

корекції та прогнозування результатів лікування. За даними численних 

світових досліджень, а також власних даних, результати лікування ГШ 

залежать від багатьох чинників, а не лише від наявності природжених 

асоційованих  інтестинальних ускладнень або ВАД. Так, наприклад, простий 

ізольований ГШ із виразними змінами евентерованих органів та виразною 

ВАД має високі ризики захворюваності та летальності, незважаючи на те, що 

природжені інтестинальні ускладнення при цьому будуть відсутні. Натомість, 

при “закритому” ГШ з внутрішньоутробною резорбцією середньої кишки – 
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ВАД буде відсутня, проте, така дитина буде потребувати проведення 

трансплантації кишечника та печінки або лише кишечника для забезпечення 

автономного харчового статусу, або довічного проведення повного 

парентерального харчування [21].  

Ми представляємо власну (проф. О.К. Слєпов, 2019 р.) анатомо-

патофізіологічну класифікацію гастрошизиса, яка має наступний вигляд: 

Класифікація гастрошизиса (Слєпов О.К., 2019 р.) 

І. ГШ ізольований 

(неускладнений) 

ГШ асоційований з природженими вадами 

розвитку або іншою внутрішньоутробною 

патологією 

 а) неускладнений 

 б)  ускладнений 

ІІ. За локалізацією дефекту передньої черевної стінки: 

а) типова б) атипова 

ІІІ. За наявністю сполучення з черевною порожниною: 

а) ГШ «відкритий» б) ГШ «закритий» 

ІV. За характером евентерованих органів: 

а) середня кишка; 

б) середня кишка + шлунок; 

в) середня кишка + шлунок (або без нього) + інші органи (печінка, жовчний міхур, сечовий 

міхур), матка і/або її придатки (у дівчаток), яєчко (у хлопчиків); 

г) атипова евентерація (червоподібний відросток) 

V. За станом евентерованих органів 

а) не змінені б) патологічно змінені: 

– помірно; 

– виразно 

VІ. За наявністю затримки внутрішньоутробного розвитку: 

а) ЗВУР відсутня б) ЗВУР наявна (І, ІІ, ІІІ ст.) 

VІІ. За наявністю вісцеро-абдомінальної диспропорції: 

а) ГШ без ВАД б) ГШ з ВАД: 

– помірною; 

– виразною 

 

Розроблена анатомо-патофізіологічна класифікація ГШ дає 

клініцистам можливість прогнозування перебігу захворювання та 

розробки тактики і стратегії лікування цієї життєво небезпечної вади 

розвитку. 
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Розділ 5. 

Хірургічна корекція гастрошизиса. 

«Хірургія перших хвилин». 

 

У зв’язку з необхідністю подальшого покращення результатів 

хірургічної корекції ГШ, в сучасних умовах триває пошук нових стратегічних 

і тактичних підходів до лікування цієї критичної вади розвитку [1-4]. 

В 2006 році, вперше в світі, нами розроблено і упроваджено лікувальну 

стратегію при ГШ «Хірургія перших хвилин», яка полягає в екстреній 

хірургічній корекції вади в перші хвилини життя новонародженої дитини, як 

правило, через 10-20 хвилин після її народження [5]. За цією стратегією 

оперовано 90 немовлят. 

Обов’язковими умовами для виконання цієї новітньої технології, – 

«Хірургії перших хвилин», є: 

 100 % пренатальна діагностика вади; 

 госпіталізація вагітної з ГШ у плода в акушерську клініку Інституту; 

 розродження вагітної виключно шляхом кесарського розтину: планового 

дострокового, в терміні гестації 37 тижнів, або екстреного, – при появі 

пологової діяльності у вагітної; 

 транспортування дитини у спецкювезі, одразу після її народження, із 

акушерської операційної в заздалегідь підготовлену дитячу операційну, з 

відповідними фахівцями. 

При лікувальній стратегії «Хірургія перших хвилин», при ГШ, тактика 

оперативної корекції вади залежала від наступних чинників: 

 ізольований чи асоційований ГШ; 

 неускладнений або ускладнений ГШ; 

 ступеня виразності ВАД та патологічних змін евентерованих органів. 
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5.1 Хірургічна корекція ізольованого та неускладненого 

асоційованого ГШ. 

 

Тактика хірургічного лікування при ізольованому і неускладненому 

асоційованому ГШ залежала виключно від ступеня виразності ВАД і змін 

евентерованих органів. 

Ми вважаємо, що хірургічне лікування ГШ, як ізольованого, так і 

неускладненого асоційованого, – треба розглядати в одній групі тому, що 

поєднані при цьому вади розвитку (в основному, позаінтестинальні) не 

обтяжували перебіг ГШ і не впливали на його хірургічну тактику. До цих 

мальформацій ми відносили: крипторхізм, гідронефроз, вади серця, 

ангіодисплазію брижі і частково стінки тонкої кишки, аномалії залишків 

омфало-мезентеріальних артерій без виразної інтестинальної компресії і 

стенозу, неускладнений дивертикул Меккеля, артрогрипоз. 

В умовах лікувальної стратегії «Хірургія перших хвилин», з 2006 по 

2017 рр., ми застосовували наступну тактику хірургічного лікування ГШ при 

ізольованих та неускладнених асоційованих формах вади. Проводили 

занурення евентерованих органів у черевну порожнину, з формуванням 

пупочного кільця, яке при відкритому ГШ завжди розщеплене (за власною 

методикою), і пластику передньої черевної стінки різними способами, 

залежно від ступеня ВАД [7]. За цієї тактики корекцію ГШ виконано у 41 

пацієнта. 

 За відсутності ВАД проводили первинну радикальну пластику ПЧС 

– у 7,3 % цих дітей;  

 при помірній ВАД – пластику ПЧС місцевими тканинами, з 

формуванням мінімальної вентральної грижі – у 80,5 %;  

 при виразній ВАД – пластику ПЧС із застосуванням заплати з 

тутопласт-перикарда, з наступним видаленням останньої та 
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пластикою ПЧС місцевими тканинами, з формуванням мінімальної 

вентральної грижі – у 12,2 %. 

Доставлену, із акушерської операційної в дитячу операційну, в 

спецкювезі новонароджену дитину, поміщали на спеціальний (неонатальний) 

операційний стіл з підігрівом. Для обігріву новонародженого під час операції 

використовуємо спеціальну ковдру, яка у вигляді циліндрів обгортає по 

периферії дитину. При цьому до ковдри (циліндрів) надходить тепле повітря 

через гнучкий шланг, під’єднаний до відповідного апарату (Рис 12). Пристрій 

ефективний, високоточний, безпечний і зручний у користуванні. 

 

Рис. 12. Вигляд операційного стола для новонароджених із системою 

підігріву. 

 

На операційному столі дитині обов’язково проводили катетеризацію 

сечового міхура для інтраопераційного контролю діурезу і можливості, при 

необхіодності, вимірювання внутрішньоміхурового тиску (як одного із 
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методів визначення внутрішньоочеревинного тиску) [8], при сумнівах у 

виборі методу пластики ПЧС. Під сіднички немовляті підкладали пластину-

електрод від апарату діатермокоагуляції. 

Після обробки операційного поля, його обкладали  стерильним теплим 

матеріалом (простирадлами і пелюшками). Обкладання евентерованих 

органів пелюшками (зверху над простирадлами) доцільно роботи перед 

зрошенням евентерованого кишківника. Для цього використовується теплий 

фізіологічний розчин, у вигляді струменя, шприцем об’ємом 50 мл, з 

кратністю 3-4 рази (Рис. 13). Метою зрошення є змивання з поверхні 

евентерованих кишок вмісту навколоплідних вод (меконія, сечі, можливих 

бактерій тощо). 

 

Рис. 13. Зрошення евентерованих органів теплим фізіологічним 

розчином. 

 

Після цього мокрі пелюшки видаляли. 

Оцінювали наявність та виразність компресії «ніжки» евентерованих 

органів в наскрізному дефекті ПЧС (при відкритому ГШ), або повного 
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зрощення країв дефекту, по його периметру, з «ніжкою» евентерованого 

кишечника (при закритому ГШ). При відкритому ГШ, за допомогою лінійки 

вимірювали розміри наскрізного дефекту ПЧС (два перпендикулярні його 

діаметри) (Рис. 14). 

 

Рис 14. Визначення розмірів наскрізного дефекту ПЧС при ГШ. 

 

Візуально оцінювали характер евентерованих органів і їх стан ((колір, 

еластичність, наявність фібрину, фібринозної запальної кірки, конгломерату 

петель, некрозу, перфорації, інтестинальних або інших асоційованих вад 

розвитку; діаметр (збільшений, зменшений, нормальний) евентерованої 

кишки (тонкої, товстої) та її довжина)).  

Після зрошення евентерованих органів, їх оцінки і перед зануренням в 

черевну порожнину, обов’язково проводили введення новокаїна, 0,25 % 

розчину, 3-5 мл, в корінь загальної брижі евентерованої середньої кишки, з 

метою місцевого знеболення і можливого покращення периферичної перфузії 

(Рис. 15). 
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Рис. 15. Введення 0,25 % розчину новокаїна в загальну брижу 

евентерованого кишечника. 

 

Через дефект ПЧС проводили пальцеву ревізію (кругову, за ходом 

годинникової стрілки) черевної порожнини, з оцінкою її об’єму. При 

необхідності проводили атравматичне мінімальне пальцеве розтяжіння м’язів 

ПЧС. 

В залежності від розмірів наскрізного дефекту ПЧС, для більш 

атравматичного і безпечного занурення евентерованих органів в черевну 

порожнину, збільшували розміри дефекту, за рахунок пошарового розсічення 

ПЧС, на 1-2 см догори і донизу (при необхідності) від наскрізного дефекту, 

щоб розмір дефекту апоневрозу був не менший 4 см. При цьому шкіру 

розсікали по довжині наполовину менше від апоневрозу, тобто 0,5-1 см. Це 

доцільно робити з двох міркувань. По-перше, шкіра легко піддається 

розтяжінню, а по-друге, з міркувань майбутньої косметичної шкірної 

пластики ПЧС. 
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Занурення евентерованих органів у черевну порожнину проводили 

завжди на тлі адекватних загального знеболення і міорелаксації кишківника, а 

також при спорожненому шлунку (його спорожнення через назогастральний 

зонд). Інших маніпуляцій по спорожненню шлунково-кишкового тракту (для 

зменшення його об’єму) через шлунок або пряму кишку проводити не слід, 

через значну травматичність евентерованих органів і загрозу ускладнень в 

післяопераційному періоді. 

Перед зануренням евентерованих органів у черевну порожнину і 

визначенням способу пластики ПЧС, хірург має чітко визначити ступінь 

виразності ВАД і патологічних змін евентерованого кишечника. При цьому 

він спирається на результати пренатального УЗД (індекса ВАД) та 

інтраопераційної ревізії черевної порожнини, а також стану евентерованого 

кишківника, визначеного візуально ((колір, еластичність, наявність: фібрину, 

фібринозної запальної кірки, конгломерату петель, некрозу, перфорації, 

інтестинальних асоційованих вад розвитку; діаметр тонкої і товстої 

евентерованої кишки (збільшений, зменшений, нормальний)), її довжина. 

Повне занурення евентерованих органів у черевну порожнину 

проводили виключно при відсутності ВАД і патологічних змін евентерованих 

органів або при помірних ВАД і їх змінах. При відсутності ВАД, занурений 

кишківник без напруження вільно лежить в черевній порожнині, нижче рівня 

країв дефекту ПЧС. Перед тим, як приймається рішення про радикальну 

пластику ПЧС, проводиться пробне закриття черевної порожнини шляхом 

зустрічного зведення країв апоневрозу в ділянці дефекту ПЧС, протягом      2-

3-х хвилин. Під час цього терміну анестезіолог контролює динаміку 

показників гемодинаміки (ЧСС, А/Т, середній А/Т), оксиметрії, а також, 

можливі зміни тиску кисневої суміші в дихальному контурі. При відсутності 

змін в динаміці сталих, вище наведених, показників дитини приймається 

остаточне рішення щодо радикальної операції. В протилежному випадку 

ставиться питання про часткове фасціальне закриття ПЧС, тобто формування 

мінімальної вентральної грижі. При виразних ВАД і патологічних змінах 
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евентерованих органів ні в якому разі не слід повністю (насильно) 

занурювати евентеровані органи в черевну порожнину, через загрозу 

виникнення компартмент-синдрому, НЕКу та інших ускладнень, з можливими 

фатальними наслідками. При перших двох варіантах ГШ, перед виконанням 

пластики ПЧС, обов’язково відновлювали цілісність розщепленого пупкового 

кільця за власною методикою [9] (Патент України №77788, від 25.02.2013 р.) 

(Рис. 16 а,б,в). 
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в) 

Рис. 16 (а,б,в). Етапи пластики пупкового кільця за оригінальною 

методикою. 

 

З цією метою проводили виділення країв апоневрозу над та під 

розщепленим пупковим кільцем, зліва від дефекту ПЧС (в цій ділянці 

знаходиться пуповина). Зводяться та зшиваються, нерозсмоктуючими 

вузловими швами, раніше виділені кінці (полюси) розщепленого пупкового 

кільця навколо пуповини справа. Потім співставляються та зшиваються 

шкірний валик пупка та підшкірна жирова клітковина (розсмоктуючим 

шовним матеріалом) навколо сформованого фіброзного пупкового кільця. 

Після цього, правий і лівий краї дефекту ПЧС стають рівними за довжиною, а 

післяопераційна рана формується паралельно середній лінії живота. Пупок, з 

перев’язаною пуповиною, знаходиться в центрі післяопераційної рани, але 

незначно зліва від неї (Рис. 17). 



 

 

 

162 

 

Рис. 17. Вигляд ПЧС після пластики пупкового кільця, за власною методикою. 

 

 При відсутності ВАД і патологічних змін евентерованих органів, після 

пластики пупкового кільця, проводили первинну радикальну пластику ПЧС 

шляхом пошарового зашивання апоневрозу прямих м’язів живота, підшкірно-

жирової клітковини та шкіри. Для закриття апоневрозу використовували 

нерозсмоктуючі (етібонд 3/0) та розсмоктуючі (вікрил 3/0 або 4/0) нитки, по 

черзі. 

 При помірних ВАД і змінах евентерованого кишківника виконували 

пластику ПЧС місцевими тканинами, з формуванням мінімальної вентральної 

грижі, залишаючи дефект апоневрозу протяжністю до 2 см, доверху, від 

сформованого пупкового кільця (Рис. 18). 
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Рис. 18. Етап пластики ПЧС місцевими тканинами, з формуванням 

мінімальної вентральної грижі. 

 

 Корекцію післяопераційної вентральної грижі при ГШ виконували у 

дітей у віці 8-12 місяців шляхом пластики ПЧС, із формуванням дублікатури 

апоневрозу прямих м’язів, з додатковим переміщенням лівої половини 

апоневрозу з пупком до серединної лінії та фіксацією його за допомогою 

«П»-подібних швів (шовк 2/0), над та під пупковим кільцем (Патент України 

№90523 від 26.05.2014 [10]). Спосіб полягає в наступному: після 

дерматографічного нанесення симетричних фізіологічних ліній живота, 

виконується розсічення м’яких тканин над проекцією вентральної грижі, 

висічення післяопераційного рубця, розсічення рубців та злук, виділення 

апоневрозу прямих м’язів ПЧС, переміщення лівої половини апоневрозу 

поверх – правої, зі створенням дублікатури та фізіологічним розташуванням 

пупкового кільця; фіксація апоневрозу двома «П»-подібними 

нерозсмоктуючими швами (шовк 2/0) над та під пупковим кільцем, і 

додатковими вузловими швами апоневрозу, пошаровий шов рани. 
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 Ця методика дає можливість скоригувати післяопераційну вентральну 

грижу, сформувати фізіологічне розміщення пупкового кільця і відновити 

цілісність ПЧС, зменшити інвалідизацію дітей з цією патологією. 

 При виразних ВАД і патологічних змінах евентерованих органів 

проводили етапне хірургічне лікування гастрошизиса. На І етапі виконували 

комбіновану пластику дефекту ПЧС із застосуванням екстраабдомінальної 

силопластики і власних тканин, а на ІІ, через 5-8 діб після першої операції, 

видаляли заплату ПЧС, з наступним проведенням пластики ПЧС місцевими 

тканинами, з формуванням мінімальної вентральної грижі (з дефектом 

апоневрозу до 2 см). Остаточну корекцію сформованої мінімальної 

вентральної грижі проводили в плановому порядку, у віці 8-12 місяців, – ІІІ 

етап лікування ГШ. 

 При виразній ВАД, на І етапі лікування, нами розроблено спосіб 

етапної, комбінованої пластики дефекту ПЧС при ГШ. При цьому 

формується комбінована вентральна грижа, яка складається з 

біотрансплантату (тутопласт-перикард, який фіксується до шкіри) і місцевих 

тканин ПЧС (Патент України №77787 від 25.02.2013 [11]. Згідно цієї 

методики, після занурення евентерованих органів в черевну порожнину та 

неможливості формування вентральної грижі власними тканинами, через 

виразну ВАД, виконується комбінована пластика ПЧС, із формуванням 

вентральної грижі за допомогою біоімплантата («тутопласт-перикарда»), що 

фіксується швами до шкіри, відсепарованої від апоневрозу, по периметру 

дефекта, на глибину 2-3 см (Рис.19). При цьому застосовуються 

нерозсмоктуючі вузлові шви (атравматичний шовк 2/0 або етібонд 2/0), із 

залишенням довгих кінців ниток (L = 12-15 см), в кількості 12-16 штук, за які 

(в післяопераційному періоді) проводиться постійна дозована тракція ПЧС, 

упродовж 5-8 діб (Рис. 20). 



 

 

 

165 

Рис. 19. Формування 

вентральної грижі за 

допомогою тутопласт-

перикарда, при ГШ з виразною 

ВАД. 

 

 

 

 

Видалення заплати ПЧС (ІІ етап хірургічного лікування) виконували 

через 5-8 діб, у середньому 7,5±2,8 діб, після першої операції, з наступною 

пластикою ПЧС місцевими тканинами, з формуванням мінімальної 

вентральної грижі (дефект апоневрозу до 2 см), яку ліквідовували в грудному 

віці. 

Сутність способу етапної, комбінованої пластики дефекту ПЧС при ГШ 

демонструє наступний клінічний приклад.  

Клінічне спостереження.  

Новонароджена дитина, дівчинка, перша доба життя. Клінічний діагноз: 

природжена вада розвитку ПЧС: гастрошизис, виразні вісцеро-абдомінальна 

диспропорція та зміни евентерованих органів; асфіксія помірного ступеня. 

Народжена шляхом планового дострокового кесарського розтину, в терміні 36 

тижнів гестації. Ваду ПЧС діагностовано пренатально. В акушерській 

операційній у дитини виявлено наскрізний дефект ПЧС, в типовому місці, з 

евентерацією петель кишечника, шлунка, лівого яєчника і маткової труби. 

Через 15 хвилин після народження (за стратегією «Хірургія перших хвилин»), 

Рис. 20. Постійна дозована тракція 

ПЧС за лігатури, при ГШ з виразною 

ВАД, після першого етапу хірургічного 

лікування, в умовах кювезу відділення 

реанімації. 
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в дитячій операційній, куди дитину негайно доставлено із акушерської 

операційної, проведено операцію: санацію, ревізію, занурення (часткове) 

евентерованих органів в черевну порожину. Виявлено, що зведення шкірно-

підшкірного клаптя над евентерованими органами та формування 

вентральної грижі місцевими власними тканинами неможливе через виразну 

ВАД і загрозу розвитку compartment-синдрому. Виконано етапну, комбіновану 

пластику дефекту ПЧС, з використанням власних шкірно-підшкірних клаптів 

та «тутопласт-перикарда», з подальшим тракційним (за лігатури) 

збільшенням об’єму черевної порожнини.  

На ІІ етапі хірургічного лікування ГШ, на 7 добу життя, виконано 

видалення «тутопласт-перикарда» і проведено пластику ПЧС місцевими 

тканинами, з формуванням мінімальної вентральної грижі. Післяопераційний 

період затяжний, без ускладнень. Дитина виписана із клініки на 30-у добу 

життя, в задовільному стані. 

Провівши аналіз результатів хірургічного лікування ГШ, включаючи 

показники виживання, тривалості і кратності госпіталізацій, кількості 

перенесених операцій, функціональних і косметичних результатів, за вище 

представленою хірургічною тактикою [7], за період 2006-2017 рр., і 

порівнявши їх з такими у відповідних провідних клініках світу [12,13], ми 

прийшли до висновку про необхідність розробки нової хірургічної тактики 

при даній ваді розвитку, в межах прогресивної лікувальної стратегії «Хірургії 

перших хвилин», яка б відповідала кращим світовим досягненням. За такої 

хірургічної тактики були враховані усі патофізіологічні і анатомічні 

особливості ГШ, згідно розробленої нами класифікації цієї вади розвитку 

[14]. 

З 2018 року ми розробили і впровадили нову тактику хірургічного 

лікування ГШ, яка полягає в наступному: 

 при відсутності ВАД і патологічних змін евентерованих органів 

виконували первинну радикальну абдомінопластику місцевими 

тканинами – у 26,7 %; 
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 при помірних ВАД і запальних змінах евентерованих органів 

використовували теж первинну абдомінопластику, але із застосуванням 

аутотрансплантата із власної пуповини новонародженої дитини, для 

закриття часткового дефекту ПЧС – у 33,3 %; (раніше, при цій формі ГШ, 

ми застосовували абдомінопластику власними тканинами, з формуванням 

мінімальної вентральної грижі); 

 при виразних формах ВАД і патологічних змінах евентерованих 

органів ми проводили етапне лікування ГШ, – у 40,0 %. На І етапі 

лікування установлювали мішок Шустера (Silo bag), на 7-10 діб, а на ІІ – 

виконували вторинну радикальну абдомінопластику місцевими 

тканинами (при відсутності ВАД) або із застосуванням 

аутотрансплантата із власної пуповини новонародженої дитини (у 

випадках залишкової помірної ВАД). Такий підхід при етапному лікуванні 

ГШ дав можливість на І етапі лікування, замість формування комбінованої 

вентральної грижі, з використанням тутопласт-перикарда, застосовувати 

більш фізіологічний, безпечний і ефективний мішок Шустера. Крім того, – 

усунути ІІІ етап лікування, який мав на меті ліквідацію мінімальної 

вентральної грижі в плановому порядку, і, таким чином, зменшити кількість 

операцій і госпіталізацій цих дітей в клініку. 

За такої хірургічної тактики, з 2018 року і дотепер, проліковано 30 

новонароджених дітей з ізольованим або неускладненим асоційованим ГШ. 

 

5.1.1. Хірургічна корекція ізольованого ГШ з відсутністю ВАД. 

 

Первинна радикальна пластика ПЧС місцевими тканинами (при 

відсутності ВАД і патологічних змін евентерованих органів) мала 

свої особливості, згідно з розробленою в клініці хірургічною технікою 

(Патент України №143439, від 27.07.2020 р., та №143168, від 10.07.2020 р.). 

Ці розробки стосуються особливостей апоневротичної пластики ПЧС та 

шкірного формування валика пупкового кільця. Особливості цієї операції в 
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наступному: після низведення в черевну порожнину евентерованих органів 

виконується мобілізація апоневрозу. Навколо інтраабдомінальної частини 

пуповини проводиться та зав’язується лігатура нерозсмоктуючим шовним 

матеріалом 2/0 (ми застосовуємо етібонд). (Рис. 21) [15]. 

 

Рис. 21. Етап операції: проведення та зав’язування лігатури навколо 

інтраабдомінальної частини пуповини. 

 

На рівні зав’язаної лігатури, мобілізований апоневроз правого краю 

дефекту зшивається з пуповиною зліва, із захопленням в шов лігатури, 

зав’язаної навколо останньої (Рис. 22) [15]. Зазвичай, такі шви накладаються 

в кількості 3 (при необхідності, до 5) нерозсмоктуючим шовним матеріалом 

2/0. 

 

Рис. 22. Етап операції: мобілізований апоневроз правого краю дефекту 

зшитий з пуповиною зліва, із захопленням в шов лігатури, зав’язаної навколо 

неї. Накладено 3 таких шви. 
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Причому, перший шов апоневрозу накладається за циркулярну лігатуру 

на рівні центральної частини пуповини, а інші – на 2-3 мм латеральніше від 

нього, справа і зліва, протягом напівокружності пуповини. Вище і нижче 

рівня пуповини, мобілізовані лівий і правий краї апоневрозу ушиваються 

звичайними вузловими швами. Таким чином повністю відновлюється 

апоневротична цілісність ПЧС, а сформоване, за цією методикою, пупкове 

кільце, яке при ГШ розщеплене, запобігає розвиткові післяопераційної 

вентральної або пупкової грижі. При цьому пуповина і в подальшому 

сформований пупок займають серединне природнє положення, що важливо 

для отримання гарного косметичного результату. Запропонований нами 

раніше спосіб пластики пупкового кільця при ГШ [9], хоча і є надійним, в 

попередженні післяопераційної вентральної або пупкової грижі, але 

супроводжується зміщенням пуповини і пупка ліворуч, на 0,5-1 см, від 

серединної лінії, що погіршує косметичний результат операції. 

Згідно розробленої нами методики, шкіра ушивається окремим шаром 

над апоневрозом. Ліквідація шкірного дефекту ПЧС має суттєві відмінності 

від традиційного способу, коли шкірну рану зашивають вузловими швами 

вздовж середньої лінії ПЧС. Ми запропонували і впровадили принципово 

новий метод формування пупкового кільця, його шкірної частини [16]. Його 

сутність полягає в накладанні кисетного інтрадермального шва по усій 

окружності шкірного валика дефекту ПЧС, з наступним його затягуванням 

навколо пупкового канатика та зав’язуванням, з протилежного до дефекту 

боку. 

Хірургічна техніка виконання цього етапу операції наступна. Зі сторони 

незміненого шкірно-пуповинного переходу (з протилежного до дефекту боку) 

проводиться вкол голкою з синтетичним монофіламентним нерозсмоктуючим 

шовним матеріалом 2/0 (ми використовуємо пролен) та наступним 

інтрадермальним виколом в ділянці верхнього краю розщепленого пупкового 

кільця (Рис. 23). 
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Рис. 23. Етап операції: початок накладання кисетного 

інтрадермального шва. 

 

Продовжується подальше інтрадермальне накладання кисетного шва по 

усій окружності шкірного валика дефекту ПЧС, в напрямку нижнього краю 

розщепленого пупкового кільця (Рис. 24). 

 

Рис. 24. Етап операції: продовження накладання інтрадермального 

кисетного шва по усій окружності шкірного валика. 
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Останній викол кисетного шва здійснюється зі сторони незміненого 

шкірно-пуповинного переходу. Після цього кисетний шов затягується навколо 

пупкового канатика та зав’язується, з протилежного до дефекту боку         

(Рис. 25). 

 

Рис. 25. Етап операції: закінчення накладання кисетного шва, 

затягування та його зав’язування навколо пупкового канатика. 

 

Розроблену нами сучасну тактику і стратегію хірургічного лікування 

ізольованого (неускладненого) ГШ, з відсутніми ВАД і патологічнимми 

змінами евентерованих органів, демонструє наступний клінічний приклад. 

Клінічне спостереження.  

Пацієнтка Л.-П., 1 доба. Діагноз: природжена вада розвитку ПЧС: 

гастрошизис, з відсутніми ВАД і патологічними змінами евентерованих 

органів. Діагноз установлено пренатально, шляхом проведення 

ультразвукового дослідження плода, в терміні гестації 19-20 тижнів. За 

даними інвазивного дослідження каріотип плода 46, ХХ. Проведено 

пренатальну диспансеризацію плода в термінах гестації: 19-20 т. → 36 т. → 

37 т. За даними крайнього дослідження: стінка евентерованого кишківника – 

1,2 мм (нормальна), його просвіт не розширений. Індекс ВАД – 0,79, що 
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відповідає помірному ступеню. Вагітну госпіталізовано в акушерську клініку 

ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України» в терміні 36 тижнів 

гестації. Дитина народжена від І вагітності шляхом планового дострокового 

кесарського розтину, в терміні 37 тижнів, в присутності дитячих хірургів та 

реаніматолога. Маса тіла при народженні – 3600 г, довжина – 50 см, ОГ – 34 

см, ОГК – 32 см, 4/5 балів за шкалою Апгар (Рис. 26). 

Наскрізний дефект ПЧС в типовому місці, 2,5 см в діаметрі. 

Евентерована середня кишка, представлена незміненими петлями тонкої і 

товстої кишок, на спільній брижі, діаметром до 1,5 см, їх стінки рожеві, 

еластичні, блискучі, непотовщені. 

В умовах акушерської операційної дитині проведено короткострокову 

(протягом 7-10 хвилин) передопераційну підготовку: зондування шлунка, 

інтубацію трахеї, катетеризацію двох периферійних вен, знеболення. 

Новонароджену дівчинку екстрено доставлено в дитячу операційну, 

заздалегідь підготовлену, в спеціальному транспортному кювезі, з наявністю 

апарату ШВЛ. 

 

Рис. 26. Вигляд немовля Л.-П. на операційному столі.. 
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В операційній проведено санацію евентерованих органів та їх 

занурення в черевну порожнину. Констатовано відсутність ВАД (Рис. 27). 

 

Рис. 27. Занурені евентеровані органи в черевну порожнину 

знаходяться нижче рівня ПЧС. 

Проведено первинну радикальну пластику ПЧС місцевими тканинами 

за розробленими в клініці методиками [15,16] (див. рис. 22-25).  

На представленому рисунку 28 зображено зовнішній вигляд дитини    

Л.-П. після оригінальної методики операції. 

 

Рис. 28. Вигляд ПЧС дитини Л.-П. після операції: сформовано пупкове кільце 

у фізіологічній локалізації, з відсутністю поздовжнього рубця ПЧС. 
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Після операції, тривалістю 60 хвилин, дитину доставлено у ВРІТ 

дитячої клініки. Перебіг післяопераційного періоду без ускладнень. Через 2 

доби дитина екстубована, на 3 добу після клізми відійшла слизова пробка; з 6 

доби – відсутність стазу зі шлунка; з 7 – розпочато часткове ентеральне 

харчування, а з 15 – повне; з 13 доби отримано самостійний стілець. 

На 23 добу дівчинка в задовільному стані виписана із клініки. На 

момент виписки гемодинаміка стабільна, дихання самостійне, ефективне. 

Годується розщепленою сумішшю Nutrilon MA (1:30) через рот, в об’ємі 60-

65 мл, через 3 години. Засвоює повний об’єм харчування. Стул самостійний, в 

достатній кількості. Щодобова прибавка в масі тіла фізіологічна. 

Післяопераційна рана в ділянці пупка загоїлась первинним натягом, чиста, 

суха. Пуповинний залишок сухий. Ефект від операції і, в тому числі 

косметичний, відмінний (Рис. 29) 

 

Рис. 29. Зовнішній вигляд ПЧС дитини Л.-П. після операції, в день 

виписки із клініки. 
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Таким чином, представлений клінічний випадок яскраво 

демонструє, що розроблені і впроваджені в Інституті методи хірургічної 

корекції ізольованого ГШ, з відсутністю ВАД і незміненими 

евентерованими органами, дають можливість отримати у оперованих 

немовлят гарні функціональні і косметичні результати лікування при 

цій формі критичної вади розвитку ПЧС. 

 

5.1.2. Хірургічна корекція ізольованого ГШ з помірною 

ВАД. 

 

При помірних ВАД і патологічних змінах евентерованих органів 

проводили первинну абдомінопластику згідно розробленої нами методики 

(Патент України на винахід №124601, 2021) [17], з використанням вільного 

аутотрансплантату із пуповини новонародженої дитини з ГШ, для закриття 

дефекту ПЧС. Для цього, після занурення евентерованих органів в черевну 

порожнину і визначення помірного ступеня ВАД, а також мобілізації 

апоневрозу від шкірно-підшкірного шару, виконували формування вільного 

аутотрансплантата із власної відсіченої пуповини (Рис. 30), з наступним його 

вшиванням в дефект апоневрозу ПЧС, у вигляді заплати, укладеної 

внутрішньою поверхнею до черевної порожнини, а амніотичною – назовні. 

Над фіксованим аутотрансплантатом проводили ушивання шкірно-

підшкірного шару. 

Методика операції полягає в наступному. На 2-2,5 см вище шкіри ПЧС 

перев’язується пуповина, яку, після народження дитини, залишають 

спеціально довгою, до 10-15 см, для можливого її використання у вигляді 

аутотрансплантата (для цього хірург заздалегідь попереджає акушерку). На 1 

см вище накладеної лігатури пуповина відсікається і передається операційній 

медсестрі для обробки пупкового канатика у фізіологічному розчині. Для 

формування аутотрансплантата з тканини видаленої більшої частини 
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пуповини, один з асистентів оперуючого хірурга висікає її частину необхідної 

довжини, відповідно розміру дефекту ПЧС. Потім цю частину пуповини 

розсікають уздовж, вивертають її внутрішню поверхню та видаляють 

пуповинні вену і артерії. 

 

Рис. 30. Зовнішній вигляд заплати із власної пуповини новонародженої 

дитини з ГШ. 

 

Після мобілізації апоневрозу, утворений розвернутий клапоть 

пуповини, у вигляді аутотрансплантата, вкладають в дефект апоневрозу 

внутрішньою поверхнею до черевної порожнини, а амніотичною – назовні, та 

циркулярно підшивають до країв апоневрозу безперервним швом, 

розсмоктуючим шовним матеріалом 3/0. Причому, на рівні 

інтраабдомінальної частини пуповини аутотрансплантат підшивають за 

заздалегідь накладену на неї циркулярну лігатуру (техніку її накладання 

описано вище) [15]. Над фіксованим до апоневрозу і пуповини 

аутотрансплантатом закривають шкірно-підшкріний шар дефекту ПЧС, 

шляхом накладання інтрадермального циркулярного шва і його зав’язування 

навколо пуповини [16]. 

 Етапи операції первинної абдомінопластики, із застосуванням вільного 

аутотрансплантата із власної пуповини, для закриття дефекту ПЧС при ГШ, з 
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помірними ВАД і запальними змінами евентерованих органів, представлено 

на рис. 31 (а,б,в).  

 

      а) 

Рис. 31 а. Етап операції: евентеровані органи занурено в черевну порожнину. 

 

      б) 

Рис. 31 б. Етап операції: закриття апоневротичного дефекту ПЧС 

аутотрансплантатом із пуповини. 
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в) 

Рис. 31 в. Закінчено етап шкірної пластики дефекту ПЧС навколо залишку 

пуповини 

 

 В порівнянні до вище наведеної методики корекції ГШ, на 

сьогоднішній день, існує спосіб пластики дефекту ПЧС при ГШ із 

застосуванням пуповини на збереженій ніжці пупкового канатика [18]. Суть 

операції полягає у поздовжньому розсіченні пуповини, на необхідну висоту 

від розщепленого пупкового кільця, розкритті її внутрішньої поверхні, з 

видаленням судин пуповини. Надлишок пуповини видаляється. Розвернуту 

пуповину укладають на дефект ПЧС та циркулярно підшивають до нього, без 

її відсічення від основи, з метою збереження трофіки останньої. Недоліком 

указаного способу операції є те, що створена заплата із пуповини 

залишається неприкритою шкірним шаром, а в наступному відбувається 

формування пупкової грижі. Це призводить до потреби у проведенні 

повторного оперативного лікування. Запропонований нами метод 

хірургічного лікування ГШ з помірною ВАД дає можливість одноетапно 

відновити анатомічну будову ПЧС, уникнути утворення гриж та проведення 

повторних операцій. Перевагами використання заплат із пуповини є: 
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 пластика дефекту ПЧС власною тканиною; 

 виконує функцію апоневрозу; 

 можливість дотації мезенхімальних стовбурових клітин в черевну 

порожнину [19]; 

 ліквідовує необхідність повторних операцій. 

Сутність методики хірургічного лікування ГШ з помірними ВАД і 

запальними змінами евентерованих органів демонструє наступний клінічний 

приклад. 

Клінічне спостереження. 

 Дитина К., 1 доба. Діагноз: природжена вада розвитку ПЧС – 

гастрошизис з помірними ВАД і запальними змінами евенетрованих органів; 

ЗВУР. Дівчинка народилась в акушерській клініці ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. 

Лук’янової НАМН України» шляхом планового дострокового кесарського 

розтину, у терміні 37 тижнів гестації, від ІІ вагітності І пологів (з масою тіла 

1850 г, довжиною – 44 см, ОГ – 30,5 см, ОГК – 25 см, 6/6 балів за шкалою 

Апгар), в присутності дитячих хірурга та реаніматолога. Діагноз ГШ 

установлено пренатально шляхом УЗД плода, на 20 тижні гестації. Тоді ж 

проведено цитогенетичне дослідження (біоптат плаценти). Каріотип плода  

46ХХ. Проводилась диспансеризація плода шляхом пренатального УЗД: 20 т. 

→ 31 т. → 36 т. гестації. Постнатально діагноз ГШ підтверджено. Наскрізний 

дефект ПЧС в типовому місці, 3 см в діаметрі, евентеровані помірно змінені 

шлунок, ДПК, тонка, товста кишки з ІЦК. В акушерській операційній дитині 

установлено назогастральний зонд, катетеризовано дві периферійні вени, 

знеболено, проведено інтубацію трахеї. Новонароджену дівчинку в умовах 

спеціального транспортного кювезу екстрено доставлено в заздалегідь 

підготовлену дитячу операційну. Через 10 хвилин після народження 

проведено операцію: санацію евентерованих органів, їх ревізію і занурення в 

черевну порожнину. При цьому занурені органи в ділянці дефекту ПЧС 

знаходяться на рівні шкіри (Рис. 32). При пробному зведенні країв 
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апоневрозу, в ділянці наскрізного дефекту ПЧС, відмічається достовірне 

зниження SatO2 з 96 % до 88 %. Діагностовано помірний ступінь ВАД, що, в 

цілому, відповідає даним пренатальної УЗД. 

 

Рис. 32. Занурені в черевну порожнину евентеровані органи знаходяться в 

ділянці дефекту на рівні шкіри ПЧС. 

 

 Проведено первинну абдомінопластику, шляхом вшивання 

аутотрансплантата із пуповини в дефект апоневрозу ПЧС, обвивним швом. 

Причому, в ділянці пуповини заплата фіксована за лігатуру, яка зав’язана 

навколо пупкового канатика [15]. Шкірно-підшкірний дефект ушито 

циркулярним інтрадермальним швом, зав'язаним навколо пуповини [16]. 

 На рис. 33 (а,б) представлено вигляд новонародженої дівчинки К. до та 

після операції, проведеної за вище представленою методикою. 
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а)      б) 

Рис. 33 а) до операції; б) після операції. 

 

 Перебіг післяопераційного періоду без ускладнень. Тривалість ШВЛ – 6 

діб, шлункового стазу – 18 діб. Початок ентерального харчування – з 19 доби, 

повне автономне ентеральне харчування – з 24, відходження слизової пробки 

із прямої кишки на 17 добу, а самостійна дефекація – з 19 доби. На 24 добу 

дитина в задовільному стані виписана із клініки. Функціональний і 

косметичний результат операції добрий.  

 Таким чином, представлені розроблені і впроваджені методи 

хірургічної корекції ГШ із помірними ВАД і патологічними змінами 

евентерованих органів, з використанням аутотрансплантата із 

пуповини власне самого новонародженого, на клінічному прикладі 

демонструють гарні функціональні і косметичні результати лікування. 

Це дає можливість одноетапно відновити анатомічну будову ПЧС, 

уникнути утворення гриж і проведення повторних операцій, що може 



 

 

 

182 

відбуватись при застосуванні інших методів корекції і, в тому числі, 

традиційних.  

Крім цього, перевагами використання заплат із пуповини є:  

 застосування власної тканини; 

 виконує функцію апоневрозу; 

 попереджає можливість злукового зрощення з прилеглим 

кишківником; 

 можливість дотації мезенхімальних стовбурових клітин в черевну 

порожнину [19]. 

 

5.1.3. Хірургічна корекція ізольованого ГШ з виразною ВАД. 

 

При виразних ВАД і запальних змінах евентерованих органів (рис. 34) 

проводили етапне хірургічне лікування ГШ. 

 

Рис. 34. Ізольований ГШ у новонародженої дитини з виразними ВАД і 

запальними змінами евентерованих органів. 
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На І етапі використовували мішок Шустера (Silo bag) (7-10 діб), а на ІІ 

– проводили вторинну радикальну абдомінопластику місцевими тканинами 

[15,16], або із застосуванням аутотрансплантата із пуповини, при залишковій 

помірній ВАД, за власною методикою [17]. 

 Дитину з ГШ і виразними ВАД та змінами евентерованого кишківника 

із транспортного кювезу викладали в дитячій операційній на стіл з підігрівом. 

Обробку і обкладання операційного поля, підкладання під пацієнта пластини 

для діатермокоагуляції, санацію евентерованих органів і місцеве знеболення в 

корінь загальної брижі проводили за вище описаною методикою. Потім 

проводили ревізію евентерованих органів і черевної порожнини для оцінки її 

об’єму, визначали розміри і локалізацію дефекту ПЧС. Після остаточного 

прийняття рішення про постановку мішка Шустера, проводили часткове 

занурення (як правило 1/3-1/2 об’єму) евентерованих органів в черевну 

порожнину. Для того, щоб цей процес відбувався атравматично, наскрізний 

дефект ПЧС збільшували, за рахунок розсічення тільки верхнього краю 

апоневрозу (на 1-2 см), після його мобілізації від шкірно-підшкірного шару. 

Після занурення в черевну порожнину частини евентерованих органів 

анестезіолог проводить контроль показників гемодинаміки та респіраторного 

статусу, як було описано вище. При стабільності цих показників приступали 

до постановки мішка Шустера. Розмір необхідного мішка визначали в 

залежності від маси тіла новонародженого, об’ємів черевної порожнини і 

залишкової (зовнішньої) частини незанурених евентерованих органів, 

розмірів дефекту ПЧС. На рис. 35 представлено класичні мішки Шустера 

(Silo bag) різних розмірів, які визначаються за величиною діаметра 

пружинного кільця і об’єму мішка. 
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Рис.35.Класичні мішки Шустера (Silo bag) різних розмірів. 

 

 Перед постановкою мішка Шустера, за нашою методикою, частину 

пупкового канатика (10-15 см), який залишено для потенційного 

використання (у разі необхідності) у вигляді аутотрансплантата пуповини, 

занурювали повністю в черевну порожнину (Рис. 36), де він чудово 

зберігається до наступного етапу операції. 

 
Рис. 36. Залишений пупковий канатик (указано стрілкою) занурювали в 

черевну порожнину для зберігання, до наступного етапу операції. 
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 Потім зовнішню (незанурену) частину евентерованих органів повністю 

поміщували в мішок Шустера, аж до кореня брижі (Рис. 37). Пружинне 

кільце мішка, стискаючи поздовжньо, вводили через дефект ПЧС в черевну 

порожнину, під апоневроз (Рис. 38). Кільце, розправляючись, в черевній 

порожнині, симетрично і рівномірно, прилягає до внутрішньої поверхні ПЧС, 

за межами (1-2 см) від наскрізного дефекту (Рис. 39). 

 

Рис. 37. Етап занурення евентерованих органів в мішок Шустера. 

 

 

 

Рис. 38. Етап введення пружинного кільця мішка Шустера в черевну 

порожнину через наскрізний дефект ПЧС. 
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Рис. 39. Пружинне кільце мішка Шустера повністю занурено в черевну 

порожнину. 

 

Мішок, в ділянці прилеглій до шкіри, по всьому периметру дефекту 

ПЧС, обкладають стерильними серветками. На цьому операцію закінчено 

(Рис. 40). Дитину із операційної переводять у ВРІТ, де її розміщують в 

кювезі, а мішок Шустера підвішують вертикально, в натягнутому стані, і 

фіксують до верхньої стінки інкубатора (Рис. 41). 

 

Рис. 40. Операцію закінчено. 
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Рис. 41. Дитина з ГШ після І етапу операції знаходиться в кювезі, з 

фіксацією у вертикальному положенні і натягнутому стані мішка Шустера. 

 

На зовнішньому боці мішка Шустера, маркером, кожного дня 

відмічають верхню межу рівня евентерованих органів, які знаходяться в Silo 

bag (Рис. 42) і поступово занурюються в черевну порожнину. 

 

Рис. 42. Динамічний щоденний зовнішній контроль за рівнем занурення в 

черевну порожнину евентерованих органів із мішка Шустера. 
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 В перші 4-5 діб після постановки мішка Шустера ми рекомендуємо 

проводити пасивне (під своєю вагою) занурення евентерованих органів в 

черевну порожнину, яке є атравматичним і безпечним. За цей час, в результаті 

оптимальної температури і вологості у середині мішка, покращується стан 

евентерованого кишківника: перфузія, еластичність (в результаті зменшення 

набряку), частково розсмоктуються патологічні нашарування на стінках, 

зменшується його об’єм. Таке занурення, з нашої точки зору, найбільш 

фізіологічне і атравматичне. З 5-6 доби проводимо поступове активне 

занурення евентерованих органів, аж до повного їх заглиблення в черевну 

порожнину, шляхом етапної перев’язки марлевою стрічкою мішка Шустера, 

над органами, які знаходяться в ньому (Рис. 43, 44). 

 

 

 

Рис. 43 Активне поступове занурення евентерованих органів в черевну 

порожнину, шляхом перев’язки мішка Шустера. 
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Рис. 44. Повне занурення евентерованого кишківника в черевну порожнину. 

 

 Через 7-10 діб, в залежності від маси тіла і об’єму черевної порожнини 

новонародженого, стану евентерованих органів і ступеня їх 

інтраабдомінального занурення, приступали до ІІ етапу операції: видалення 

мішка Шустера і виконання вторинної радикальної абдомінопластики 

місцевими тканинами (при умові відсутності ВАД). Апоневротичну пластику 

дефекту ПЧС виконували аналогічно, як при первинній радикальній пластиці, 

за розробленою нами методикою [15], сутність якої наведено вище (див. 

первинна радикальна абдомінопластика при ГШ з відсутніми ВАД і 

патологічними змінами евентерованих органів). 

 Якщо після видалення мішка Шустера залишилась ВАД помірного 

ступеня, то вторинну абдомінопластику виконували із застосуванням 

аутотрансплантата із пуповини, яка на І етапі лікування ГШ знаходилась на 

збереженні в черевній порожнині. Розроблений нами метод пластики дефекту 

ПЧС вільним аутотрансплантатом із пуповини у новонароджених дітей із ГШ 

(помірною ВАД) [17] описано вище. 
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 Після апоневротичної пластики ПЧС приступали до корекції шкірного 

дефекту. З цією метою розроблено спосіб формування пупкового кільця у 

новонароджених дітей з ГШ при виразній ВАД (Патент України №143169, від 

2020 р.) [20]. Проводили шкірну пластику пупкового кільця шляхом 

накладання інтрадермального кисетного шва по усій окружності шкірного 

валика дефекту ПЧС, з наступним його затягуванням навколо канатика та 

зав’язуванням з протилежного до дефекту боку, аналогічно, як при способі 

формування пупкового кільця у новонароджених дітей із ГШ при відсутній 

ВАД [16]. При цьому, цей метод застосовується при етапному лікуванні ГШ, 

зокрема, після видалення мішка Шустера. Нами доведено і показано, що 

навіть при тяжких формах ГШ, з виразними ВАД і патологічними змінами 

евентерованих органів, можна застосовувати естетичну хірургію при шкірній 

пластиці дефекту ПЧС при ГШ. Косметичні результати після етапного 

лікування тяжких форм ГШ нічим не відрізняються від таких при відсутності 

ВАД і патологічних змін евентерованих органів, які лікуються одноетапно, 

шляхом первинної радикальної абдомінопластики місцевими тканинами   

(Рис. 45 а,б). 

 

Рис. 45 (а) Вигляд ПЧС після первинної радикальної абдомінопластики. 
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б)  

Рис. 45 (б) Вигляд ПЧС після етапного лікування тяжкого ГШ, з виразними 

ВАД і патологічними змінами евентерованих органів, після видалення мішка 

Шустера і вторинної абдомінопластики. 

 

 В сучасних умовах, найближчим до нашого, вище описаного методу, є 

спосіб хірургічного лікування ГШ з виразною ВАД шляхом вторинної 

пластики пупкового кільця [21], на останньому етапі лікування. Сутність цієї 

методики полягає у проведенні екстраабдомінальної силопластики (із 

застосуванням мішка Шустера) та вторинного відтермінованого ушивання 

апоневрозу та шкірного шару ПЧС у поздовжньому напрямку, після 

видалення мішка Шустера. На нашу думку, недоліком указаного методу є те, 

що залишається поздовжній рубець ПЧС та зміщення пупкового кільця 

ліворуч від серединної лінії. Це погіршує косметичний результат операції та 

створює вигляд «оперованого живота». Запропонований нами метод дає 

можливість повністю відновити нормальну анатомічну будову ПЧС та значно 

покращити косметичний результат операції. 
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 Представляємо клінічне спостереження, яке яскраво демонструє 

переваги нами представленого методу формування пупкового кільця у 

новонароджених дітей з ГШ при виразній ВАД. 

 Новонароджена дівчинка Ш., 1 доба, діагноз: природжена вада розвитку 

– гастрошизис, з виразною ВАД. Дівчинка народилась в акушерській клініці 

ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України» шляхом екстреного 

дострокового кесарського розтину (за акушерськими показами: високий 

тонус матки, підтікання крові із пологових шляхів), у терміні 35 тижнів 

гестації (маса тіла – 2400 г, довжина – 46 см, ОГ – 32 см, ОГК – 31 см, 5/4 

балів за шкалою Апгар), в присутності бригади дитячих хірургів та 

реаніматологів. Наявність вади розвитку – ГШ, діагностовано пренатально, в 

19 тижнів гестації, шляхом ультразвукового дослідження плода. Проводилась 

пренатальна диспансеризація плода:                                  19 т. → 26 т. → 32 т. 

гестації. Постнатально діагноз підтверджено: виявлено наскрізний дефект 

ПЧС в типовому місці, 3,5 см в діаметрі, через який евентеровані зовні петлі 

тонкої і товстої кишок, з ІЦК (Рис. 46).  

 

Рис. 46. Зовнішній вигляд новонародженої дівчинки Ш.: гастрошизис, виразні 

ВАД і патологічні зміни евентерованих органів. 
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В умовах акушерської операційної дитині поставлено назогастральний зонд, 

проведено інтубацію трахеї і катетеризацію двох периферійних вен, 

знеболено. В умовах спеціального транспортного кювеза, через 10 хвилин 

після народження, немовля доставлено в заздалегідь підготовлену дитячу 

операційну. Через наявність виразних ВАД і патологічних змін евентерованих 

органів показано етапне хірургічне лікування ГШ. На І етапі лікування 

проведено часткове занурення евентерованих органів в черевну порожнину, а 

частину екстраабдомінально розташованих петель кишечника розміщено в 

установлений мішок Шустера. На 10 добу життя, після зменшення запальних 

змін стінки евентерованої кишки і збільшення її еластичності, евентеровані 

органи спонтанно занурились в черевну порожнину. Розпочато підготовку до 

ІІ етапу оперативного лікування.  

На 11 добу життя проведено ІІ етап операції: видалення мішка 

Шустера, ушивання дефекту апоневрозу ПЧС, пластику шкіри ПЧС, з 

формуванням пупкового кільця, за описаною вище методикою (Рис. 47) [20]. 

 

Рис. 47. Зовнішній вигляд ПЧС дитини Ш. після проведених етапних операцій 

за описаною методикою: сформовано пупкове кільце у фізіологічній локації, з 

відсутністю поздовжнього рубця ПЧС, притаманного для традиційних 

операцій. 
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 Після операції хірургічних ускладнень не було. Дитину екстубовано 

через 2 доби після ІІ етапу хірургічного лікування. Початок ентерального 

харчування з 6 доби, повне ЕХ – з 24 доби. Стілець самостійний, регулярний. 

Добова прибавка в масі тіла фізіологічна. Післяопераційна рана загоїлась 

первинним натягом. Функціональні і косметичні результати операції добрі. 

Дитина виписана із клініки на 39 добу життя в задовільному стані. 

 Таким чином, запропоновані і впроваджені методи етапного 

хірургічного лікування ГШ, з виразною ВАД, які полягають в постановці 

мішка Шустера, на І етапі, та в наступній, на ІІ етапі, через 8-10 діб, 

вторинній абдомінопластиці місцевими тканинами (при відсутній ВАД) 

або із застосуванням вільного аутотрансплантата із власної пуповини 

новонародженого (при залишковій помірній ВАД) для закриття 

апоневротичного дефекту ПЧС. Причому, навіть при тяжких формах 

ГШ, з виразними змінами евентерованих органів, при етапному лікуванні 

можна застосовувати елементи естетичної хірургії, а саме 

використовувати розроблену шкірну пластику дефекту ПЧС [20]. 

Косметичні результати при етапному лікуванні ГШ, з виразною ВАД, 

нічим не відрізняються від таких при одноетапному лікуванні ГШ без 

ВАД, про що яскраво свідчить приведений клінічний приклад.  

 

5.1.4. Хірургічна корекція неускладненого асоційованого ГШ. 

 

Неускладнені асоційовані вади розвитку виявлено у 27,8 % 

новонароджених дітей з ГШ. При асоційованому неускладненому ГШ було 

виявлено наступні вади розвитку: крипторхізм – 11,1 % (і, в тому числі, – 

двобічний – 2,2 %); дивертикул Меккеля – 7,8 %; аномалії залишків омфало-

мезентеріальних артерій – 7,8 %; ангіодисплазію стінки кишки – 4,4 %; 

гідронефроз – 3,3 %. Такі асоційовані вади, як тотальний артрогрипоз, ПВС – 
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ДМШП, дефект брижі, подвоєння нирки тощо зустрічались рідко, з частотою 

близько 1 % випадків. 

Як уже було вище наголошено, асоційовані вади розвитку при 

неускладненому ГШ не впливають на тактику хірургічного лікування і 

прогноз ГШ, за винятком аномалій залишків омфало-мезентеріальних 

артерій, при яких необхідно проводити симультантні операції: корекцію ГШ, 

з одночасною ліквідацією залишків ОМА, з метою запобігання можливих при 

цьому ускладнень. Інші асоційовані вади розвитку при неускладненому ГШ, 

такі як крипторхізм (Рис. 48), дивертикул Меккеля, гідронефроз тощо, при 

необхідності, корегуються в плановому порядку, після хірургічної корекції і 

реабілітації основної вади розвитку – ГШ [22,23,26].  

 

Рис. 48. Асоційований неускладнений ГШ у новонародженого хлопчика: 

евентеровані тонка і товста кишки + ліве яєчко (указано стрілкою). 

 

В цьому підрозділі ми більш детально зупинимось на особливостях 

анатомії і лікування аномалій залишків ОМА, бо ця патологія практично не 

висвітлена в світовій літературі. 

В більшості випадків (7,6 % з 9,8 %) аномалії ОМА були 

неускладненими і не впливали на перебіг ГШ. Проте, в деяких випадках     
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(2,2 %) ці аномалії можуть призвести до розвитку ускладненого ГШ, у 

вигляді судинно-компресійного стенозу здухвинної кишки, що потребує 

хірургічної корекції, з резекцією (або без неї) кишки. Поняття ускладнених 

аномалій ОМА будуть висвітлені у відповідному підрозділі. 

Слід зазначити, що, у цілому, асоційовані вади розвитку при ГШ, за 

даними літератури, зустрічаються у 8,7-31,0 % [24,25]. Випадки ГШ, 

поєднаного з вадами жовткового мішка, з його структурними елементами, 

рідкісні, мало описані в літературі та здебільшого представлені асоціацією з 

дивертикулом Меккеля [26,27]. 

Аналіз світової літератури показав, що на сьогодні немає наукових 

публікацій, присвячених ГШ, асоційованому з аномальними 

(необлітерованими) судинами жовткового мішка – омфаломезентеріальними 

артеріями, які можуть спричинити обструкцію здухвинної кишки, в 

результаті компресії або завороту і, таким чином, впливати на клінічний 

перебіг та прогноз ГШ. 

Жовтковий мішок формується в періоді плацентації на 15-16 добу 

ембріонального розвитку. Він містить запас необхідних поживних речовин 

для розвитку плода і виконує функції печінки та селезінки до початку 

функціонування власних органів плода, а також бере участь в обмінних 

процесах та формуванні імунітету. Наприкінці першого триместру вагітності 

завершується формування плода та відбувається перехід на плацентраний тип 

кровообігу. В цьому періоді жовтковий мішок перестає брати участь у 

розвитку ембріона та редукується, перетворюючись на пупковий міхурець 

(vesiculum umbilicalis), який зв’язується із середньою кишкою плода через 

вузький пупково-кишковий проток. У мезодермі жовткового мішка та 

пупково-кишкового (омфаломезентеріального) протоку закладаються 

пупково-брижові судини – vasa omphalomesenterica (vitellinae) (Рис. 49). 
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Рис. 49. Персистуюча омфаломезентеріальна артерія в періоді 

ембріогенезу (Баіров Г.А. та ін., 1984). 

 

Ці судини є рудиментарними і повністю зникають після завершення 

редукції пупково-кишкового протоку [26]. 

Ми маємо досвід (на момент дослідження) діагностики та лікування 9 

новонароджених дітей з ГШ, асоційованим з аномаліями залишків 

омфаломезентеріальних артерій, що становить 9,8 % від усіх досліджуваних 

пацієнтів з ГШ. У 7 пацієнтів (7,6 %) з аномаліями ОМА асоційований ГШ 

був неускладненим. У 2,2 % випадків аномалії ОМА супроводжувались 

компресійним стенозом здухвинної кишки. 

При цьому, ГШ був ускладненим, і розглядатиметься у відповідному 

підрозділі. 

В наведеній таблиці (№13) представлено характеристику гастрошизиса, 

особливостей анатомії неускладнених необлітерованих ОМА, тактики і 

результату хірургічного лікування, у новонароджених дітей [28].  

При інтраопераційній ревізії необлітеровані ОМА були у вигляді 

сполучнотканинного тяжа, від 1 до 4 мм в діаметрі (в середньому 1,9 мм), 

довжиною від 5 до 8 см (в середньому 6,7 см). Сполучнотканинний тяж 

необлітерованої ОМА мав наступну локацію. Відходив в ділянці 
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розщепленого пупкового кільця (близько до дефекту ПЧС) і прямував зверху 

донизу до брижі здухвинної кишки, перетинаючи її бокову стінку. 

Таблиця 13  

Характеристика ГШ, неускладнених необлітерованих ОМА, 

тактики і результату хірургічного лікування, у новонароджених дітей 

№ 

п/п 

С
т
а
т
ь
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е
ст

а
ц

ій
н

и
й

 

в
ік

 (
т
и

ж
.)

 
М
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са

 т
іл

а
 (

г)
 

Е
в

е
н

т
е
р

о
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а
н
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о
р

г
а
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Х
а

р
а

к
т
ер

и
ст

и

к
а

 ї
х

 з
м

ін
 

Н
а

я
в

н
іс

т
ь

 т
а

 

с
т
у

п
ін

ь
 В

А
Д

 ОМА Хірургічна 

тактика при 

ОМА 

Корекція ГШ 

Р
е
зу

л
ь

т
а
т
 

л
ік

у
в

а
н

н
я

 

⌀ 

мм 

L 

мм 

1 хл. 36 2000 середня 

кишка, 

шлунок, 

печінка 

помірні виразні 2 8 резекція ОМА І. Комбінована пластика 

ПЧС тутопласт-перикардом 

ІІ. Вторинна пластика ПЧС 

місцевими тканинами 

ІІІ. Релапаротомія, 

вісцероліз, радикальна 

пластика ПЧС місцевими 

тканинами 

п
о

м
ер

 

2 д. 37 2800 середня 

кишка,  

яєчник 

не 

змінені 

відсутні 1 6 резекція ОМА Первинна радикальна 

пластика ПЧС місцевими 

тканинами в
и

ж
и

в
 

3 хл. 37 2350 середня 

кишка 

не 

змінені 

відсутні 2 8 резекція ОМА Первинна радикальна 

пластика ПЧС місцевими 

тканинами в
и

ж
и

в
 

4 хл. 37 2900 середня 

кишка 

не 

змінені 

відсутні 1-2 8 резекція ОМА Первинна радикальна 

пластика ПЧС місцевими 

тканинами в
и

ж
и

в
 

5 хл. 37 3000 середня 

кишка 

помірні виразні 2 5 резекція ОМА І. Постановка мішка 

Шустера 

ІІ. Вторинна пластика ПЧС 

місцевими тканинами 

в
и

ж
и

в
 

6 хл. 38 2500 середня 

кишка 

виразні виразні 4 7 резекція ОМА І. Постановка мішка 

Шустера 

ІІ. Вторинна пластика ПЧС 

аутотрансплантатом із 

пуповини 

в
и

ж
и

в
 

7 д. 35 1900 середня 

кишка, 

шлунок 

виразні виразні 1 5 резекція ОМА І. Постановка мішка 

Шустера 

ІІ. Вторинна пластика ПЧС 

місцевими тканинами  

ІІІ. Лапаротомія, вісцероліз, 

виведення ілеостоми 

н
а 

ет
ап

ах
 

л
ік

у
в
ан

н
я 

 

Достовірно визначити відстань від ілеоцекального кута до локації 

необлітерованої ОМА при ГШ не є можливим через особливості вади і стану 
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евентерованих органів. На рис. 50 схематично продемонстровано 

персистуючу ОМА. 

 

Рис. 50. Персистуюча ОМА в неонатальному періоді  

(Баіров Г.А. та ін., 1984) [29]. 

 

На рис. 51 зображено інтраопераційний вигляд необлітерованої ОМА у 

дитини з ГШ. 

 

Рис. 51. Вигляд необлітерованої ОМА при ГШ під час операції. 
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У 6 із 7 новонароджених з ГШ і неускладненими залишками ОМА 

порушення прохідності здухвинної кишки не було, в одному випадку була її 

незначна, клінічно незначима компресія. 

Хірургічна тактика при цій патології полягала в наступному. За 

наявності залишків необлітерованої ОМА у новонароджених з ГШ тактика 

хірургічного лікування не залежала від характеру операції при основній ваді, 

і полягала в ліквідації необлітерованої ОМА, шляхом її резекції, після 

мобілізації та перев’язки по полюсах. Після цього виконується власне 

корекція ГШ, в залежності від його особливостей. Тобто, по своїй сутності 

операція є симультантною: проводиться і корекція ГШ, і ліквідація 

асоційованої вади розвитку – резекція необлітерованої ОМА. Видалення 

залишків необлітерованої ОМА виконується в усіх випадках, як за наявності 

компресії здухвинної кишки, так і за її відсутності. У першому варіанті 

досягається декомпресія кишки, у другому – профілактика завороту кишки 

навколо ОМА і можливих, пов’язаних із цим наслідків. 

Правильність такого підходу при лікуванні асоційованого 

неускладненого ГШ, з наявністю необлітерованих залишків ОМА, 

підтверджують дані світової літератури. Опубліковано повідомлення про 

наявність необлітерованої ОМА (але без ГШ) у однієї 11-річної дівчинки [30], 

та дорослих пацієнтів [31,32]. Підкреслюється, що ця патологія  може 

зустрічатися у будь якому віці [31,32] і, незважаючи на вік, клінічна картина 

захворювання в усіх випадках подібна. Клінічні прояви починаються з 

виникнення синдрому хронічного абдомінального болю з або без епізодів 

здуття живота та порушення відходження газів. Біль супроводжується 

нудотою, інколи блюванням, зневодненням та втомлюваністю. Комп’ютерна 

томографія та рентгенологічні методи обстеження часто є 

малоінформативними [31,32]. Цю патологію виявляють випадково під час 

оперативного лікування з приводу рецидивних епізодів часткової чи гострої 

кишкової непрохідності, підозри на хворобу Крона або діагностичної 

лапароскопії, при обстеженні з приводу синдрому хронічного абдомінального 
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болю [31,32]. Це свідчить про те, що наявність навіть неускладненої  

необлітерованої ОМА в неонатальному періоді, з віком може призвести до 

небажаних наслідків, навіть у дорослих пацієнтів, і потребувати, часто, 

ургентної хірургічної допомоги. Тому, резекція неускладненої 

необлітерованої ОМА при ГШ є обов’язковою у новонароджених дітей. 

Таким чином, тактика хірургічного лікування асоційованого 

неускладненого гастрошизиса, обумовленого аномаліями залишків 

омфаломезентеріальних артерій, полягає в обов’язковій їх резекції і 

корекції ГШ, залежно від його анатомо-патофізіологічних особливостей, 

тобто, виконанні симультантної операції. 
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5.2. Хірургічна корекція ускладненого гастрошизиса. 

 

 ГШ вважається ускладненим при наявності вад розвитку кишківника 

(атрезія, стеноз кишки) або іншої внутрішньоутробної патології (некроз, 

перфорація кишки), які впливають на прогноз і лікувальну тактику основної 

вади. 

 За нашими даними, частота ускладненого ГШ становить 16,6 %. Серед 

ускладнених асоційованих мальформацій були: атрезія тонкої і товстої кишок 

– 6,6 %; інтестинальний стеноз (мембранозний, компресійний – 4,4 %); а 

серед внутрішньоутробної патології: локальний некроз стінки або тотальний 

(субтотальний) некроз кишки – 5,6 % (рис. 52, 53).  

 

Рис. 52. Розповсюджений некроз протибрижового краю евентерованої 

середньої кишки без перфорації у новонародженої дитини з гастрошизисом. 
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Рис. 53. Розповсюджений некроз та перфорація протибрижового краю 

евентерованої середньої кишки у новонародженої дитини з гастрошизисом 

(проведено накладання стоми). 

 

 Клінічну характеристику пацієнтів з ускладненим ГШ представлено в 

табл. 14. 

На відміну від неускладненого асоційованого ГШ, ускладнені форми 

цієї вади впливають на тактику хірургічного лікування і її прогноз. 

Ускладнений ГШ, як і неускладнений, оперується в умовах загальної, 

нами розробленої стратегії – «Хірургія перших хвилин». 

 При первинному оперативному лікуванні ускладнених асоційованих 

форм ГШ, перед пластикою ПЧС проводили ревізію евентерованих органів, 

зокрема петель кишківника. При цьому ураховуються дуже важливі дані 

пренатальної діагностики, при якій можуть бути прямі або опосередковані 

дані щодо наявності асоційованої кишкової непрохідності (багатоводдя, 

розширення в діаметрі шлунка або інших відділів шлунково-кишкового 

тракту), а також відсутність відходження меконію після народження дитини. 
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Таблиця 14 

Клінічна характеристика пацієнтів з ускладненим гастрошизисом 

У
ск

л
ад

н
ен

и
й

 г
ас

тр
о
ш

и
зи

с 

 

Вид інтестинального 

ускладнення 

Вік 

матері 

Термін 

гестації 

(тиж.) 

mO 

(г) 
ЗВУР 

Оцінка за 

шкалою 

Апгар 

Стать 

А
тр

ез
ія

 

Атрезія єюнум ІІІ (b) 19 37 2480 – 6/6 дівч. 

Атрезія ілеум ІІ тип. Кістозне 

подвоєння ілеум 

16 41 2700 – 6/6 хл. 

Атрезія ілеум ІІІ (b) – 1V тип. 
Некроз стінки єюнум 

29 35 2320 – 5/5 хл. 

Атрезія ілеум ІІІ (b) тип. Некроз 

стінки ілеум 

20 33 2140 – 6/6 дівч. 

Атрезія висхідної ободової 

кишки 

20 38 2400 І ст 3/5 дівч. 

Атрезія ілеум ІІІ (b) – 1V тип 32 36 2400 – 5/6 дівч. 

 

С
те

н
о
з 

Ізольований стеноз єюнум 23 37 2200 І ст 5/5 дівч. 

Перфорована мембрана єюнум 21 37 2300 І ст 5/5 дівч. 

Аберантна 

омфаломезентеріальна артерія 

20 37 2400 – 7/6 хл. 

Аберантна 

омфаломезентеріальна артерія 24 

36 2600 – 3/4 дівч. 

 

Н
ек

р
о

з 

Флегмона стінки ілеум 24 38 3400 – 5/6 хл. 

Локальний некроз ілеум 19 38 2590 І ст 2/3 хл. 

Локальний некроз ілеум 20 37 2400 І ст 5/5 хл. 

Множинні локальні некрози 

тонкої та товстої кишок, 

перфорація ілеум 

21 36 1850 ІІ ст 5/3 хл. 

 
Тотальний некроз тонкої кишки 20 37 2100 ІІ ст. 3/4 дівч. 

 

 Після визначення характеру асоційованої патології, яка призводить до 

ускладненого ГШ (атрезія, стеноз, некроз кишки), застосовували наступну 

хірургічну тактику: інтактне занурення в черевну порожнину 

мальформованих петель евентерованого кишківника – 80 %; виведення 

тонкокишкової стоми – 13,3 %; створення первинного анастомозу – 6,7 %. За 

наявності компресії тонкої кишки аберантною омфаломезентеріальною 

артерією проводили її резекцію, перед зануренням евентерованих органів в 

черевну порожнину.  

 Повторні оперативні втручання, під час другого етапу хірургічного 

лікування, були спрямовані на видалення заплати (тутопласт-перикарда) ПЧС 

чи мішка Шустера – 20,0 %, або проведення вторинної корекції 
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інтестинальної мальротації, в середньому, через 8,6 ± 3,0 діб після першої 

операції – 80,0 %. При цьому застосовували накладання анастомозу – 26,7 %, 

або виведення стоми – 53,3 %, після проведення відповідної резекції змінених 

відділів кишки. 

 Під час проведення третього етапу хірургічного лікування 

ускладненого ГШ здійснювали закриття стом, в середньому, через 55,0 ± 5,3 

діб після першої операції. 

 Пластику ПЧС при ускладненому ГШ проводили шляхом первинної 

або вторинної радикальної пластики – 13,3 %; формування мінімальної 

вентральної грижі – 40,0 %; комбінованої пластики, із застосуванням заплат 

або мішка Шустера – 46,7 %. У зв’язку з розвитком compartment syndrome, у 

13,3 % випадках ускладненого ГШ, під час другого або третього етапів 

хірургічного лікування, проведено видалення частини лігатур із апоневрозу. 

 В таблиці 15 схематично представлено тактику хірургічного лікування 

при ускладненому ГШ. 

Для більш наглядної демонстрації тактики хірургічного лікування 

ускладненого ГШ представляємо декілька клінічних випадків з рідкісними 

асоційованими вадами розвитку у новонароджених дітей з ГШ, деяких з них, 

вперше опублікованих в літературі [33].  

 Перший з них стосується ГШ, асоційованого з компресійним стенозом 

здухвинної кишки. 
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Таблиця 15 

Тактика оперативного лікування ускладнених форм ГШ 

Примітка: ІЗ – інтактне занурення; ПА – первинний анастомоз; ВЗ – 

видалення заплати; ІЗМШ – інтактне занурення в мішок Шустера; ВМШ – 

видалення мішка Шустера. 

 

Клінічне спостереження №1.  

Наявність природженої вади розвитку передньої черевної стінки – ГШ 

було діагностовано на пренатальному УЗД, у терміні 28 тижнів гестації, у 

відділенні медицини плода ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології 

ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України». У плода, праворуч від місця 

виходу пуповини, виявлено наскрізний дефект ПЧС розміром до 10 мм в 
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діаметрі. Поряд з ПЧС, в амніотичній рідині візуалізувався конгломерат 

евентерованих петель кишечника розмірами 52х31х70 мм. Їх діаметр 

варіював від 5 до 13 мм, з товщиною кишкової стінки 1,0-1,3 мм. Розміри 

черевної порожнини становили 53х42х47 мм. Шлунок розмірами 32х10 мм 

був розташований у черевній порожнині, а його пілорична частина була 

зміщена в напрямку дефекту. Діагностовано помірну вісцеро-абдомінальну 

диспропорцію (індекс – 0,93). Багатоводдя не спостерігалось (амніотичний 

індекс – 140). Проводилась диспансеризація плода. На повторному 

пренатальному ультрасонографічному дослідженні, в терміні 35 тижнів 

гестації, виявлено збільшення розмірів конгломерату евентерованих органів 

черевної порожнини до 100х52х50 мм. У просвіті евентерованих петель 

кишечника був наявний рідкий вміст, їх діаметр варіював від 9,2 мм до 15 мм, 

а товщина стінок – від 2,5 мм до 3,7 мм. Шлунок, розмірами 31х20 мм, 

зміщений у напрямку дефекту. Надалі визначалась помірна вісцеро-

абдомінальна диспропорція (індекс – 0,7), а кількість навколоплідних вод 

відповідала нижній межі норми (АІ – 105). 

 Хлопчик Г., з ГШ, народився в акушерській клініці Інституту, в 

присутності дитячого хірурга та реаніматолога шляхом планового 

дострокового кесаревого розтину, у терміні 36 тижнів гестації, з масою тіла 

2400 г та оцінкою за шкалою Апгар 6/7 балів, від практично здорової матері 

віком 20 років. Вагітність перебігала без ускладнень. У пологовій залі 

новонародженому проведено інтубацію трахеї, постановку назогастрального 

зонда та венозного периферичного катетера. Евентеровані петлі тонкої та 

товстої кишок загорнуто в суху стерильну серветку. Вони були майже не 

змінені: еластичні, рожевого кольору (рис. 54).  



 

 

 

208 

 

Рис. 54. Зовнішній вигляд евентерованих органів дитини Г., через 5 хв. після 

народження. 

 

Після знеболення, в умовах транспортного кювезу, дитину транспортовано до 

операційної дитячих клінік Інституту. 

 Оперативне лікування проведено через 15 хвилин після народження, 

згідно з розробленою у нашій клініці тактикою «Хірургія перших хвилин» 

(хірург – проф. О.К. Слєпов) [34]. Після проведення ревізії евентерованих 

органів, у 30,0 см від ілеоцекального кута було виявлено судину, до 5 мм у 

діаметрі, яка виходила з брижі здухвинної кишки, проходила по стінці лівої 

половини здухвинної кишки та впадала в передню черевну стінку, у ділянці 

правої половини дефекту ПЧС, створюючи обструкцію ШКТ, про що 

свідчило розширення проксимальної, по відношенню до обструкції, тонкої 

кишки, до 2,0 см у діаметрі, та звуження дистальної, – до 1 см (рис. 55). 

Поетапно судину мобілізовано від брижі та стінки кишки до ПЧС, 

перев’язано та відсічено (рис. 56).  
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Рис. 55. Компресія здухвинної кишки аномальною омфаломезентеріальною 

судиною. 

 

 
Рис. 56. Мобілізована аномальна омфаломезентеріальна судина. 
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У місці компресії здухвинної кишки зберігалась нормальна прохідність, про 

що свідчила наявність перетоку кишкового вмісту в дистальні відділи кишки 

(рис. 57).  

 
Рис. 57. Зовнішній вигляд здухвинної кишки у ділянці компресії після резекції 

аномальної судини. 

 

Після пластики пупка за методикою клініки [1], проведено відновлення 

цілісності ПЧС власними тканинами, з формуванням мінімальної вентральної 

кили, через наявність помірної вісцеро-абдомінальної диспропорції, з метою 

профілактики compartment syndrome. 

На другу добу після операції проведено комплексне постнатальне 

обстеження дитини: супутніх вад розвитку інших органів та систем не 

виявлено. У післяопераційному періоді спостерігались явища часткової 

кишкової непрохідності: стаз зі шлунка темно-зеленого кольору до 

30 мл/добу, помірне здуття живота, переважно в епігастральній та 

мезогастральній ділянках; послаблення перистальтичної активності 

кишечника, порушення відходження випорожнень (виділявся переважно 

після очисних клізм, у незначній кількості, темнозеленого кольору). При 
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оглядовій рентгенографії органів черевної порожнини виявлено зниження 

пневматизації кишечника в гіпогастральній ділянці та наявність розширених 

петель тонкої кишки, з рівнем рідини в підпечінковій ділянці (рис. 58).  

 
Рис. 58. Оглядова рентгенограма органів черевної порожнини дитини Г., на 

12 добу після операції. 

 

Наявність часткової кишкової непрохідності було підтверджено після 

проведення пасажу рентгенконтрастної речовини по ШКТ. Виявлено, що 

контраст вільно евакуюється із шлунка та проходить в тонку кишку (через 

10 хв.), заповнює голодну кишку та початкові відділи розширеної здухвинної 

кишки (через 30 хв.), депонується в ній і не проходить у товсту кишку (через 

3 год.) (Рис. 59 а, б, в). 

 
Рис. 59 (а, б, в). Пасаж по ШКТ: через 10 хв. після введення контрасту (а), 

через 30 хв. (б) та 3 год. (в). 

б а в 
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На 14 добу після першої операції проведено повторне оперативне 

втручання з приводу кишкової непрохідності (проф. О.К. Слєпов). При 

релапаротомії виявлено стеноз здухвинної кишки в місці пересіченої раніше 

(на першій операції) аномальної судини (рис. 60). 

 
Рис. 60. Стеноз здухвинної кишки в ділянці компресії. 

 

Проксимальна, по відношенню до стенозу, тонка кишка була розширена 

до 3,0 см, а дистальна – звужена до 1,0 см. Незважаючи на те, що в місці 

звуження тонка кишка була прохідною, у фізіологічному стані вона 

складалась по лінії колишньої судинної компресії, створюючи функціональну 

непрохідність кишечника. Проведено резекцію 5,0 см привідної та 5,0 см 

відвідної здухвинної кишки та накладено однорядний ілео-ілеоанастомоз 

«кінець до кінця» (рис. 61).  
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Рис. 61. Анастомоз здухвинної кишки «кінець-до-кінця». 

 

Після перенесеної операції дитину екстубовано на другу добу, а з 

третьої – розпочато поїння. З четвертої доби відмічено появу активної 

перистальтики, проте стаз зі шлунка спостерігався ще протягом восьми діб. 

Самостійні випорожнення відмічено на 10 добу після операції. З восьмої 

доби розпочато часткове ентеральне годування. Повне ентеральне годування 

введено з 16 доби після операції. Загоєння післяопераційної рани первинне. 

На 39 добу від народження, у задовільному стані, дитину було виписано 

додому. Ефект від проведених операцій добрий. 

Наступне клінічне спостереження стосується хірургічного лікування 

надзвичайно рідкісної форми ускладненого ГШ – закритого, асоційованого з 

атрезією голодної кишки і синдромом короткої кишки [34]. Як вже було 

указано вище, закритий ГШ є однією з найбільш рідкісних форм цієї вади, 

при якій защемлюються евентеровані органи в стенозованому дефекті ПЧС. 

Це призводить до локального або тотального компресійного інфаркту 

евентерованої середньої кишки і до синдрому короткої кишки. Хірургічне 
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лікування цієї патології є комплексним та багатоетапним і становить неабиякі 

труднощі для дитячих хірургів усього світу. 

Клінічне спостереження №2. 

Гастрошизис виявлено у плода пренатально, у терміні 22 тижнів 

гестації, під час ультрасонографії, у відділенні медицини плода ДУ «Інститут 

педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О.М. Лук’янової НАМН 

України». Праворуч від місця виходу пуповини виявлено наскрізний дефект 

передньої черевної стінки, діаметром до 9,7 мм. Через останній в амніотичну 

рідину виходять петлі кишечника підвищеної ехогенності. Вісцеро-

абдомінальної диспропорції не виявлено. Установлено розширення 

інтраабдомінальних петель тонкої кишки, до 11 мм у діаметрі. Проведено 

пренатальну диспансеризацію плода. У терміні 33 тижнів гестації у плода 

діагностовано зменшення діаметра дефекту ПЧС, до 7,0 мм, підвищення 

ехогенності евентерованих петель кишечника не заповнених кишковим 

вмістом, діаметр яких – до 26 мм, товщина кишкової стінки – до 2,5 мм. Під 

час кольорового допплерівського картування, у конгломераті кишкових 

петель установлено судину з артеріальним типом кровообігу (рис. 62 а). Під 

час дослідження інтраабдомінально розміщених петель тонкої кишки 

виявлено їх прогресивну дилатацію, до 25 мм у діаметрі (Рис. 62 б), та 

антиперистальтику. Ознак ВАД не установлено (індекс ВАД – 2,34). За 

даними УЗД, в динаміці, запідозрено закритий ГШ, ускладнений атрезією 

тонкої кишки. Дитина К. народилася в умовах акушерської клініки ДУ «ІПАГ 

імені акад. О.М. Лук’янової НАМН України» у присутності дитячого хірурга 

та реаніматолога, від І фізіологічної вагітності, І пологів, шляхом планового 

дострокового кесарівого розтину, у терміні 37 тижнів гестації, з масою тіла 

2480 г, оцінкою за шкалою Апгар 6/6 балів. Під час фізикального обстеження 

дитини хірургом в акушерській операційній підтверджено закритий ГШ рис. 

63). 
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Рис. 62 (а, б). Ультрасонографія плода в терміні 33 тижні гестації: 

конгломерат ущільнених петель евентерованого кишечника (указано срілкою) 

зі збереженим артеріальним кровопостачанням (а); інтраабдомінальне 

розширення петель тонкої кишки (указано стрілкою) (б). 

 

 

Рис. 63. Вигляд дитини із «закритим» гастрошизисом одразу після 

народження. 
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В умовах акушерської операційної дитині установлено периферичний 

венозний катетер, проведено знеболення та інтубацію трахеї. При зондуванні 

шлунка, одразу після народження, виділилось більше 20,0 мл зеленого стазу, 

меконій не відходив. В умовах транспортного кювезу, з проведенням штучної 

вентиляції легень, дитину транспортовано до дитячої операційної Центру 

неонатальної хірургії вад розвитку та їх реабілітації ДУ «ІПАГ імені акад. 

О.М. Лук’янової НАМН України». 

Через 10 хв після народження проведено оперативне лікування 

закритого ГШ: санацію, мобілізацію і ревізію евентерованих органів, 

низведення їх у черевну порожнину, радикальну абдомінопластику власними 

тканинами за оригінальною методикою клініки (хірург – проф. Слєпов О.К.). 

Особливості операції: під час ревізії виявлено, що пуповина, 

конгломерат евентерованого кишечника та краї дефекту ПЧС зрощені між 

собою (закритий ГШ). Евентеровані петлі гостро відділені від стенозованого 

кільця ПЧС. Їх діаметр на рівні дефекту становив 0,6 см. У зв’язку з 

помірними запальними змінами евентерованого кишечника (набряк і 

потовщення кишкової стінки, матовість серозної оболонки, хрящоподібна 

консистенція), під час ревізії органів черевної порожнини не виявлено чітких 

ознак атрезії тонкої кишки. Через відсутність ВАД евентеровані органи 

занурено в черевну порожнину, після чого виконано радикальну 

абдомінопластику власними тканинами за оригінальною методикою клініки – 

ушивання дефекту апоневрозу, з формуванням пупкового кільця (рис. 64) 

[16]. 

У післяопераційному періоді дитині призначено інфузійну та 

посиндромну терапію, повне парентеральне харчування, респіраторну 

підтримку. Під час УЗД супутніх аномалій органів та систем не установлено. 

З кінця 4-ї доби післяопераційного періоду відмічено посилення виділення 

стазу зі шлунка, поступове здуття живота. За даними оглядової 

рентгенографії органів черевної порожнини діагностовано повну низьку 
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кишкову непрохідність (рис. 65). Розпочато підготовку до оперативного 

лікування. 

 

Рис. 64. Сформоване пупкове кільце після ушивання дефекту апоневрозу 

передньої черевної стінки. 

 

/ 

Рис. 65. Оглядова рентгенограма органів черевної порожнини дитини К. (4-

та доба). У положенні лежачи на спині виявлено дилатовану петлю тонкої 

кишки, яка закінчується «сліпо», з порушенням пневматизації інших відділів 

кишечника. 
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На 5-ту добу життя виконано оперативне лікування з приводу гострої 

низької кишкової непрохідності: лапаротомію, ревізію органів черевної 

порожнини, виведення ентеростом за Мікулічем (хірург – проф. Слєпов О.К.). 

Після підтвердження прохідності атрезовані кінці резековані на довжину до 

5,0 см та виведені на ПЧС у вигляді ентеростом за Мікулічем. 

Особливості операції: за даними ревізії, голодна кишка, у 35,0 см від 

дуодено-єюнального переходу, закінчується сліпо, розширена до 4,0 см у 

діаметрі; протяжний дефект брижі між атрезованими кінцями, відвідна кишка 

довжиною 35,0 см до ІЦК і діаметром 1,0 см, у стані конгломерату, 

зберігаються вищезазначені запальні зміни (рис. 66). 

 

Рис. 66. Дилатована атрезована привідна голодна кишка; відвідна здухвинна 

кишка, після протяжного дефекту брижі, розпочинається «сліпим» кінцем і 

має помірні запальні зміни. 

 

Після підтвердження прохідності атрезовані кінці резековані на довжину до 

5,0 см та виведені на ПЧС у вигляді ентеростом за Мікулічем (рис. 67). 
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Рис. 67. Зовнішній вигляд дитини К. після 2-ї операції: у правій половині 

живота виведено ентеростоми за Мікулічем. 

Перебіг післяопераційного періоду затяжний. Виділення по привідній 

стомі відмічено з 2-ї післяопераційної доби. На тлі природжених помірних 

запальних змін відвідної атрезованої кишки виявлено порушення моторної 

функції останньої. Часткове ентеральне харчування розщепленою сумішшю 

розпочато з 7-ї післяопераційної доби (після припинення виділення стазу зі 

шлунка), його об’єм доведено до 30,0 мл / 3 год. Подальше збільшення 

об’єму ентерального харчування призвело до рідких виділень по єюностомі. 

Відходження слизових пробок per anus відмічено через 9 діб після 2-ї 

операції. Шляхом контрастного дослідження відвідної здухвинної та товстої 

кишок підтверджено їх прохідність. На ентеростоми накладено калоприймач. 

До проведення 3-ї операції кишковий вміст, взятий із привідної стоми, 

введено у відвідну. При цьому досягнуто відходження регулярних 

самостійних випорожнень. 

На 32-ту добу життя проведено завершальний етап оперативного 

лікування: релапаротомію, вісцероліз, закриття ентеростом, звуження та 

подовження голодної кишки методом STEP (хірург – проф. Слєпов О.К.) 

(перша операція у дитини в Україні) [34]. 
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Особливості операції: після мобілізації стомічних кінців та 

проведення вісцеролізу, запальні зміни кишечника не виявлені. У результаті 

зникнення набряку та ригідності евентерованих петель довжина відвідної 

здухвинної кишки склала 68,0 см до ілео-цекального кута (діаметром 1,1 см), 

привідної – 28,0 см до дуодено-єюнального переходу, дилатована до 3,0 см у 

діаметрі в дистальній частині та сягає 1,5 см у ділянці дуодено-єюнального 

переходу(рис. 68).  

 

Рис. 68. Мобілізована дилатована голодна кишка з констриктивними 

перистальтичними скороченнями. 

 

Після резекції стомічних кінців (по 2,0 см) накладено кінцекосий 

однорядний єюноілеоанастомоз за J. Louw (рис. 69).  

Ураховуючи ризик розвитку синдрому короткої кишки, для корекції 

дилатації дистальної частини привідної голодної кишки вирішено 

застосувати подовжуючу та звужуючу ентеропластику методом STEP. Після 

нанесення маркером розмітки на протибрижовий край привідної голодної 

кишки проведено подовження та звуження її максимально дилатованого 

відділу на довжину до 10,0 см, збільшивши його довжину до 20,0 см (рис. 70).  
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Рис. 69. Створений єюноілеоанастомоз між привідною та відвідною 

кишками: виразна невідповідність діаметрів анастомозованих кишок. 

 

 

Рис. 70. Звужений та подовжений відділ голодної кишки (схематично 

показано хід сформованого каналу). 
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Для цього створено заданий калібр проксимальної голодної кишки, 

діаметром 1,5 см (рис. 71 а, б).  

 

   а)      б) 

Рис. 71 (а,б). Етапи формування 1,5-сантиметрового каналу і 

подовження голодної кишки методом STEP: а) вимірювання глибини 

степлерної ентеротомії; б) відстані (по довжині) між степлерними 

ентеротоміями. 

Усього проведено 6 поперечних степлерних ентеротомій лінійним 

зшивальним апаратом Covidien EndoGIA 45 мм (рис. 72).  

 

Рис. 72. Вигляд накладеної поперечної степлерної ентеротомії 

(стрілкою указано на «степлерну лінію»). 
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Після наведеної органозберігаючої ентеропластики результуюча довжина 

тонкої кишки склала 102,0 см від дуодено-єюнального переходу до 

ілеоцекального кута. 

На 5-ту добу після операції виділення стазу зі шлунка припинилося. 

Розпочато ентеральне харчування розщепленою харчовою сумішшю у 

розведенні 1:90, по 5,0 мл, кожні 3 год. Надалі проведено щоденне етапне 

розгодовування дитини, з поступовим збільшенням разового харчового 

об’єму на 5,0 мл, на кожне вживання їжі, з концентрацією суміші 1:30. Після 

очисних клізм випорожнення відходили у вигляді слизу зеленуватого кольору. 

З 9-ї післяопераційної доби відмічено регулярну дефекацію нормальним 

кишковим вмістом. Через 15 діб після операції дитина досягла повної 

ентеральної автономії, засвоювала харчування у віковому об’ємі. За даними 

оглядової рентгенографії органів черевної порожнини ознак кишкової 

обструкції не виявлено (рис. 73).  

 

Рис.73. Оглядова рентгенограма органів черевної порожнини     дитини 

К., через 15 діб після подовження та звуження голодної кишки методом 

STEP. 
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На 58-ту добу життя дитину, масою тіла 3290 г., у задовільному стані 

виписано додому. 

У віці 4 місяців вага дитини становила 4100 г, дівчинка повністю 

засвоювала віковий харчовий об’єм, мала регулярні випорожнення 

нормальної консистенції (до 4 разів на добу). Наразі знаходиться вдома під 

динамічним спостереженням спеціалістів Центру неонатальної хірургії вад 

розвитку та їх реабілітації ДУ «ІПАГ імені акад. О.М. Лук’янової НАМН 

України». На контрольних рентгенограмах органів черевної порожнини 

ознаки кишкової обструкції відсутні (рис. 74). Психофізичний розвиток 

дівчинки відповідає її віку (рис. 75). 

 

 

 

 

 

 

Проаналізувавши власний клінічний матеріал і дані світової літератури 

можна стверджувати, що закритий ГШ (closed GS, vanishing GS) – особлива 

Рис. 74. Оглядова 

рентгенограма органів черевної 

порожнини дитини К., віком 4 

місяці (стрілками указано на 

«степлерні лінії»). 

 

Рис. 75. Зовнішній вигляд дитини 

К, віком 4 місяці. 
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форма цієї вади, при якій унаслідок різкого звуження дефекту ПЧС 

відбувається странгуляція евентерованої середньої кишки у стенозованому 

дефекті, з відсутністю розщеплення пупкового кільця [35,36]. При цьому краї 

дефекту ПЧС зрощені по периметру з «ніжкою» евентерованих органів 

[35,36]. Це може призвести до ішемії, компресійного інфаркту евентерованих 

органів та утворення атрезій у проксимальному і дистальному відділах 

середньої кишки або її внутрішньоутробної резорбції [35,36]. 

Феномен внутрішньоутробної резорбції ішемізованої кишки 

називається «зникаючою кишкою» («vanishing gut») [35]. Існує гіпотеза, що 

закриття дефекту відбувається вторинно, після первинної резорбції середньої 

кишки, унаслідок порушення мезентеріального кровопостачання або її 

завороту [37]. Зазначені зміни призводять до синдрому короткої кишки, а за 

такої ситуації виникає потреба у трансплантації кишечника або подовжуючих 

ентеропластиках. У літературі існує класифікація T. Kumar et al. (2013), яка 

окремо розкриває питання тактики оперативного лікування таких пацієнтів 

[35]. За цією класифікацією розрізняють три типи закритого ГШ [35].  

Переважна більшість випадків закритого ГШ діагностуються після 

народження дитини з ГШ [35]. Проте сучасне ультразвукове обладнання дає 

змогу точно пренатально визначити розмір дефекту ПЧС, а це може 

слугувати підставою для підозри на закритий ГШ, у разі значного його 

звуження [35]. У разі виявлення стенозу дефекту ПЧС, порушення 

життєздатності евентерованих органів при ІІ–ІІІ типах закритого ГШ можна 

діагностувати шляхом застосування пренатальної сонографії з кольоровим 

доплерокартуванням [38]. Додатковою ознакою закритого ГШ може бути 

пренатальне виявлення дилатації інтраабдомінально розміщених петель 

тонкої кишки, що є найбільш достовірною ознакою атрезії тонкої кишки у 

плодів із ГШ [39]. 

У наведеному нами клінічному випадку пренатальна підозра на 

закритий ГШ установлена ґрунтуючись на виявленні динамічного зменшення 

розміру дефекту ПЧС та збільшення дилатації інтраабдомінально розміщених 
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петель тонкої кишки (рис. 62 б). При цьому був збережений нормальний 

просвіт евентерованих петель та їх кровопостачання, що встановлено за 

даними КДК (рис. 62 а). 

Ушкодження евентерованого кишечника при ГШ відбувається 

внутрішньоутробно та є первинною причиною порушення відновлення 

моторної функції шлунково-кишкового тракту в післяопераційному періоді, 

захворюваності та летальності цих новонароджених [40-42]. Спектр 

інтестинальних уражень є варіабельним, від повної відсутності до наявності 

виразних патологічних змін евентерованого кишечника [42]. У разі виразних 

запальних змін інтестинальна атрезія під час первинного оперативного 

лікування може не діагностуватися [25,43]. Перебіг післяопераційного 

періоду у новонароджених із різними ступенями ураження середньої кишки 

різниться, що має вирішальний вплив на тактику хірургічного лікування 

ускладненого ГШ [35,42,44,45]. Для корекції інтестинальних ускладнень, під 

час первинного оперативного лікування ГШ, хірурги застосовують 

накладання первинного анастомозу, виведення кишкових стом, із вторинним 

створенням анастомозу, а також інтактне занурення кишечника у черевну 

порожнину, із забезпеченням декомпресії проксимального атрезованого кінця 

довгим ентеральним зондом, та вторинним проведенням кишкової пластики, 

коли зменшуються ознаки запалення, набряку кишки та нашарування 

фібрину [25,44,46]. Аналогічно ізольованій інтестинальній атрезії, хірургічна 

корекція дилатації проксимальної тонкої кишки при закритому ГШ має вкрай 

важливе значення, ураховуючи посилення синдрому короткої кишки та 

залежності від парентерального харчування після проведення її резекції [42]. 

Дилатація проксимального, відносно атрезії, кишкового сегмента 

призводить до порушення його перистальтичної активності, внаслідок втрати 

інтестинальної резервуарності, а також до неможливості створення 

необхідного для забезпечення пасажу внутрішньокишкового тиску, що 

підтверджено даними манометрії у новонароджених дітей з інтестинальною 

атрезією [47]. Поздовжня звужувальна ентеропластика дає змогу 
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нормалізувати діаметр дилатованої тонкої кишки та уникнути її резекції, 

проте пов’язана з втратою корисної абсорбтивної поверхні слизової 

оболонки, внаслідок резекції протибрижового краю кишки [48,49]. Для 

уникнення цього та з метою збереження усієї всмоктувальної поверхні 

слизової оболонки тонкої кишки, хірурги в усьому світі застосовують 

поперечну звужувальну ентеропластику методом STEP (serial transverse 

enteroplasty procedure), що вперше описаний H.B. Kim et al. (2003) [50,51]. 

За даними T. Kumar et al. (2013), пацієнтам із І типом закритого ГШ 

рекомендують первинне проведення STEP-пластики проксимального 

дилатованого сегмента та вторинне анастомозування його з дистальною, 

відносно атрезії, тонкою кишкою. З високою імовірністю, такі пацієнти 

досягають повної ентеральної автономії [35]. Пацієнтам із ІІ типом закритого 

ГШ проводять резекцію залишків евентерованої середньої кишки, первинну 

STEP-пластику проксимального дилатованого сегмента та одночасне 

анастомозування його з дистальною ободовою кишкою, з урахуванням 

відсутності запальних змін інтраабдомінально розміщених петель тонкої та 

товстої кишок. У подальшому такі діти потребують довготривалого лікування 

в умовах центрів реабілітації пацієнтів із синдромом короткої кишки [35,48]. 

Новонародженим із ІІІ типом закритого ГШ виконують трансплантацію 

кишечника [35]. 

У наведеному нами клінічному випадку дитини із закритим ГШ І типу 

під час ревізії не виявлено чітких ознак атрезії. Цьому сприяло проведення 

операції через 10 хвилин після народження дитини, коли невиразна дилатація 

проксимального сегмента, на тлі фізіологічної відсутності пневматизації 

кишечника, та помірні запальні зміни евентерованих органів (набряк, 

потовщення та ущільнення кишкової стінки, матовість серозної оболонки), 

що погіршує диференціацію тканин. Під час першої операції дитині 

проведено мобілізацію і занурення евентерованих органів у черевну 

порожнину та радикальну абдомінопластику власними тканинами, за 

оригінальною методикою клініки (рис. 64). Атрезію тонкої кишки 
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діагностовано на 4-ту добу життя (рис. 65). Під час операції вирішено 

застосувати ентеростомію за Мікулічем, ураховуючи персистенцію запальних 

змін низведеного раніше евентерованого конгломерату середньої кишки та 

достовірно подовжений термін відновлення його перистальтичної активності 

[42]. 

Таким чином, застосована тактика хірургічного лікування 

ускладненого закритого ГШ, асоційованого з атрезією jejunum, дала 

можливість отримати гарний функціональний результат, провівши 

корекцію не тільки основної вади – ГШ, а й тонкокишкової непрохідності 

і, головне, синдрому короткої кишки, подовживши останню. 

Накладання первинного анастомозу між проксимальною та 

дистальною атрезованою кишкою, що знаходяться у стані запального 

конгломерату, неодмінно призводить до постнавантаження на 

анастомоз, зростання інтралюмінального тиску в привідній кишці та 

розвитку вторинної неспроможності анастомозу. Тому, спочатку було 

проведено виведення на ПЧС роздільних ентеростом за Мікулічем, а 

потім, – накладання анастомозу і серійної поперечної ентеропластики, 

після зникнення запальних змін і підтвердження прохідності дистальних 

відділів (від відвідної ентеростоми) кишечника. Така тактика дає змогу 

уникнути хірургічних ускладнень, збільшити довжину та нормалізувати 

діаметр тонкої кишки, зберегти усю площу слизової оболонки та досягти 

повної ентеральної автономії у 1,5-місячному віці. 

З метою якнайкращого висвітлення клінічного матеріалу представляємо 

ще один рідкісний випадок ГШ, поєднаного з атрезією jejunum (І тип, 

мембранозна форма, з перфорацією мембрани), який підкреслює труднощі 

діагностики і хірургічного лікування деяких інтестинальних асоційованих 

вад розвитку, на етапах хірургічного лікування ГШ, з виразною ВАД. 

Клінічне спостереження №3 [52]. 

Новонароджена дівчинка К. знаходилась на лікуванні у відділенні 

хірургічної корекції вад розвитку у дітей ДУ «Інститут педіатрії, акушерства 
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та гінекології НАМН України» з приводу гастрошизиса, ускладненого 

мембранозною обструкцією тонкої кишки. 

У терміні 21 тиждень гестації, у відділенні медицини плода Інституту, 

після проведення пренатального ультразвукового дослідження діагностовано 

дефект передньої черевної стінки та установлено діагноз гастрошизис. У ході 

дослідження виявлено, що через дефект передньої черевної стінки, діаметром 

10,5 мм, в амніотичну рідину виходив конгломерат розміром 44x18x25 мм, 

який складався з петель тонкої та товстої кишок. Діаметр петель кишечника – 

в межах 4-10 мм, а товщина його стінок – 1-1,5 мм. Шлунок, розміром 17x5 

мм, зміщений у напрямку дефекту. Виявлено наявність вісцеро-абдомінальної 

диспропорції (індекс – 0,63). Розрахункова маса плода – 332 г (±33 г). 

Відмічено зменшення кількості навколоплідних вод із великою кількістю 

ехопозитивної суміші, що свідчить про внутрішньоутробне інфікування, на 

тлі маловоддя (амніотичний індекс – 80). На наступному, плановому, 

пренатальному УЗД плода, в терміні 30-31 тиждень гестації, виявлено 

збільшення розмірів дефекту передньої черевної стінки до 28 мм, 

конгломерату евентерованого кишечника – до 52x34x50 мм, діаметру петель 

кишечника – до 7-11 мм, товщини кишкових стінок – до    0,9-2,5 мм. 

Відмічено подальше зміщення шлунка в бік дефекту, його розміри – 41x20 

мм. Установлено збільшення ступеня вісцеро-абдомінальної диспропорції 

(індекс – 0,56). Розрахункова маса плода – 1246 г (±124 г), що свідчить про 

синдром затримки розвитку плода, І ступеня. Навколоплідні води, надалі, 

містили велику кількість ехопозитивної суміші на тлі подальшого перебігу, та 

посилення маловоддя (АІ – 96). Останнє, динамічне, пренатальне УЗД плода 

проведено в терміні 35 тижнів гестації. Діагностовано збільшення розміру 

дефекту передньої черевної стінки до 36 мм, конгломерату евентерованого 

кишечника – до 76x82x56 мм, діаметру петель кишечника – до 9–26 мм, 

товщини його стінок – до 3,5–4,7 мм (рис. 76).  
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Рис. 76. Пренатальне ультрасонографічне дослідження плода 

в терміні 35 тижнів гестації. 

 

Шлунок зміщений у напрямку дефекту, розмір – 33x15 мм. Виявлено виразну 

вісцеро-абдомінальну диспропорцію (індекс – 0,55). Розрахункова маса плода 

– 2222 г (±222 г), відмічено подальшу персистенцію синдрому затримки 

розвитку плода, на тлі прогресування маловоддя (АІ – 75). У зв'язку зі 

збільшенням діаметру петель евентерованого кишечника запідозрено 

часткову кишкову непрохідність. Вагітну госпіталізовано до акушерської 

клініки Інституту для динамічного спостереження, подальшого проведення 

розродження та хірургічної корекції вади у новонародженої дитини. 

Недоношена дівчинка народилась в акушерській клініці ДУ «Інститут 

педіатрії, акушерства та гінекології ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН 

України» шляхом планового дострокового кесарівого розтину, в терміні     36-

37 тижнів гестації, від ІІІ вагітності (І вагітність – пологи (2500 г), ІІ 

вагітність – завмирання плода, в терміні 6 тижнів гестації), ІІ пологів, у стані 

асфіксії помірного ступеня, з масою при народженні 2290 г, оцінкою за 

шкалою Апгар 5/5 балів. 

Після народження стан дитини розцінено як тяжкий. Відмічено 

ціанотичність шкірних покривів, пригнічення фізіологічних рефлексів і 

зниження м'язового тонусу. Після санації верхніх дихальних шляхів дитина 

не закричала. Показники гемодинаміки були стабільними. На передній 

черевній стінці, справа від пупка, виявлено наскрізний дефект 4,0x3,5 см. 
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Через останній, за межі черевної порожнини евентеровані помірно розширені 

петлі тонкої та товстої кишок, темно-фіолетового кольору, хрящоподібної 

щільності, місцями вкриті фібрином (рис. 77).  

 

Рис. 77. Зовнішній вигляд евентерованих органів дитини К.  

після народження. 

 

У пологовій залі проведено інтубацію трахеї, установлено зонд у шлунок та 

периферичний венозний катетер, знеболення дитини. Відмічено відходження 

меконію. В умовах транспортного кювезу, з акушерської операційної дитину 

транспортовано у заздалегідь підготовлену дитячу операційну.  

Через 15 хвилин після народження, за розробленою нами лікувальною 

стратегією «Хірургія перших хвилин» [5], проведено оперативне лікування 

дитини: занурення евентерованих органів у черевну порожнину, формування 

пупкового кільця, пластику передньої черевної стінки, із застосуванням 

тутопласт-перикарда (хірург – проф. Слєпов О.К.). 

Особливості операції: справа від пупка виявлено наскрізний дефект 

передньої черевної стінки – 4,0x3,5 см, через який евентеровані петлі тонкої 

та товстої кишок на спільній брижі. Вони були рівномірно розширені до 2–3 

см у діаметрі, подекуди вкриті жовто-зеленим фібрином, хрящоподібної 

щільності (рис. 78).  
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Рис. 78. Вигляд евентерованих органів дитини К. перед їх зануренням у 

черевну порожнину. Введення в корінь загальної брижі тонкої і товстої 

кишок 0,25 % розчину новокаїну. 

 

Сформовано пупкове кільце. Дефект розширено вниз та вгору на 1,5 см. 

Після введення в корінь брижі 0,25 % розчину новокаїну (3,0 мл) проведено 

поступове занурення евентерованих органів у черевну порожнину. У зв'язку                                            

з виразною вісцеро-абдомінальною диспропорцією проведено комбіновану 

пластику передньої черевної стінки, із застосуванням заплати з 

тутопласт-перикарда. По краях дефекту залишено довгі «трималки» для 

проведення тракції передньої черевної стінки в післяопераційному періоді 

(рис. 79). 
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Рис. 79. Тракція передньої черевної стінки за «шви-трималки». 

 

У післяопераційному періоді проведено тракцію передньої черевної 

стінки з метою збільшення об'єму черевної порожнини. Надалі здійснено 

штучну вентиляцію легень, у режимі SIMV, з концентрацією кисню на рівні 

30 %. Показники гемодинаміки залишались стабільними. Виявлено помірне 

здуття живота, в'ялу перистальтику. Дитина не годувалась, назогастральний 

зонд промивався фізіологічним розчином NaCl, спостерігалось тривале 

виділення стазу зі шлунка, зеленого кольору, до 80 мл/добу. Відходження 

меконію відбувалось малими порціями, після постановки очисних клізм, 

починаючи з 2-ї доби після операції. 

На 8-му добу життя проведено видалення тутопласт-перикарда та 

пластику передньої черевної стінки місцевими тканинами, з формуванням 

мінімальної вентральної грижі (хірург – проф. Слєпов О.К.). 

Особливості операції: після зняття «швів-трималок» проведено 

видалення заплати з тутопласт-перикарда. Виявлено дефект апоневрозу 3,0 

см у діаметрі. Здійснено пластику передньої черевної стінки місцевими 
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тканинами, з формуванням мінімальної вентральної грижі, після «освіжиння» 

країв рани (рис. 80). 

 

Рис. 80. Завершена пластика передньої черевної стінки; сформоване пупкове 

кільце. 

 

Дитину екстубовано та переведено на самостійне дихання, з дотацією 

зволоженого кисню, на 2-гу добу після операції, а з 4-ї доби – на самостійне 

дихання. На 11-ту добу життя, після проведення очисної клізми, відійшла 

слизова пробка, а згодом відмічалися випорожнення темно-зеленого кольору 

у великій кількості. Надалі спостерігалась дефекація малим об'ємом, помірне 

здуття живота. Кількість стазу поступово зменшувалась, у зв'язку з чим 

розпочато ентеральне харчування гідролізованою харчовою сумішшю, в 

розведенні 1:90. Активне розгодовування дитини було неможливим через 

збільшення кількості стазу при годуванні дитини об'ємом, більшим за 15,0 

мл, що супроводжувалось здуттям живота та її неспокоєм. При цьому чітких 

рентгенологічних патологічних змін, характерних для кишкової 

непрохідності, не спостерігалось. 
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Кількість стазу сягала 90,0 мл/добу (застійний, зеленого кольору, з 

домішками «згорнутої» харчової суміші). Після проведення оглядової 

рентгенографії органів черевної порожнини, на 21-ту добу життя, виявлено 

рівні рідини в правих відділах черевної порожнини  

У зв'язку з наявністю ознак часткової кишкової непрохідності вирішено 

провести пасаж контрастної речовини по шлунково-кишковому тракту. За 

даними пасажу виявлено збільшення просвіту тонкої кишки, 

дуодено-гастральний рефлюкс (через 30 хв. після введення контрасту) та 

множинні рівні рідини у верхніх відділах шлунково-кишкового тракту (через 

1,5 год. та 3 год. після початку дослідження). 

Після підтвердження часткової кишкової непрохідності, на 24-ту добу 

життя проведено оперативне лікування: релапаротомію, вісцероліз, 

видалення мембрани голодної кишки, ромбовидну пластику голодної кишки 

(хірург – проф. Слєпов О.К.). 

Особливості операції: при ревізії виявлено виразний злуковий процес 

у черевній порожнині, ділянку різкого звуження голодної кишки на відстані 

10 см від зв’язки Трейтца, до 0,7 см у діаметрі, з передстенотичним її 

розширенням, до 2,5 см у діаметрі, яке простежувалось до єюно-

дуоденального переходу (рис. 81).  

 

Рис. 81. Мембранозна обструкція (стеноз) тонкої кишки. 
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Після проведення поздовжнього розсічення голодної кишки над місцем 

звуження, на 2,0 см дистальніше та проксимальніше останнього, виявлено 

мембрану голодної кишки. Останню поетапно видалено, з накладанням швів 

на слизову оболонку і проведенням ромбовидної пластики голодної кишки. 

Прохідність анастомозу нормальна (анастомоз легко пропускає кишковий 

вміст). 

Перебіг післяопераційного періоду без ускладнень. Кількість стазу 

поступово зменшувалась, проводилось розгодовування дитини. Прибавка у 

масі тіла фізіологічна. На другому етапі виходжування дитину переведено до 

обласної дитячої лікарні за місцем проживання. Тривалість госпіталізації 

становила 36 діб. При контрольному огляді, у віці 4 місяців, дитина 

почувалася добре, фізичний розвиток відповідав її віку. Ефект від етапних 

хірургічних операцій добрий. 

  За даними літератури, природжена обструкція тонкої кишки, як 

ізольована, так і асоційована з ГШ, є вадою розвитку, яка характеризується 

повним або частковим порушенням її прохідності; і може бути 

представленою атрезією або стенозом [53]. Стеноз тонкої кишки 

відрізняється від атрезії тим, що він є локальним звуженням просвіту тонкої 

кишки без переривання цілісності її стінки та брижі. У ділянці стенозу 

виявляється короткий, звужений, дещо ригідний (ущільнений) сегмент тонкої 

кишки з різко звуженим просвітом. Стеноз також може приймати форму І 

типу атрезії – мембранозної форми атрезії [53]. При першому типі 

єюно-ілеальної атрезії кишкова непрохідність виникає внаслідок формування 

цільної або перфорованої мембрани, яка формується зі слизової та 

підслизової оболонок. При цьому м'язова та серозні оболонки залишаються 

не зміненими. При макроскопічному дослідженні цілісність кишечника та 

його брижі є непорушеними. Проте, проксимальний відділ кишки є 

розширеним, тоді як дистальний – звуженим. Підвищення 

внутрішньокишкового тиску в проксимальному відділі атрезованої тонкої 

кишки призводить до вип'ячування мембрани в дистальні її відділи, що 



 

 

 

237 

створює ефект «вітрила». Як і при стенозі, при І типі атрезії довжина тонкої 

кишки залишається нормальною [53]. 

У 80 % випадків атрезія при гастрошизисі спостерігається в 

єюно-ілеальному сегменті [54]. Більшість дослідників вважають, що 

інтестинальна атрезія при гастрошизисі впливає на рівень захворюваності та 

смертності, збільшуючи їх, на відміну від ізольованих форм гастрошизиса 

[12,25,27]. Хоча, слід зазначити, що результати лікування дітей з 

гастрошизисом, асоційованим із атрезією кишечника, за останні роки 

покращились [25,54]. Тяжкість цих природжених вад може бути різною, тому 

тактика та стратегія хірургічного лікування, а також можливість створення 

первинного анастомозу кишечника, слід розглядати індивідуально для 

кожного клінічного випадку [25,52]. 

Асоціація гастрошизиса та кишкової атрезії, зазвичай, добре 

діагностується, проте при народженні діагноз атрезії часто є сумнівним [55]. 

Рентгенографія – основний метод діагностики кишкової непрохідності [53]. 

Клінічна та рентгенологічна картина єюно-ілеального стенозу залежить від 

рівня та ступеня стенозу, тому діагноз може бути не установленим роками 

[53]. У близько 12 % випадків діагноз атрезії не установлюється при 

проведенні первинного оперативного втручання [54]. Важливу роль відіграє 

пренатальна діагностика. Шляхом проведення пренатального УЗД плода 

можна установити характер вади, ступінь виразності патологічних відхилень, 

наявність ускладнень основного захворювання та супутніх вад розвитку [38]. 

При виявленні на пренатальних УЗД спіралевидної конфігурації кишечника 

слід запідозрити його внутрішньоутробний заворот. У такому разі необхідно 

підтвердити наявність кровопостачання евентерованого кишечника шляхом 

проведення допплерівського ультрасонографічного дослідження. У разі 

підтвердження нормального кровообігу в кишечнику вагітність може бути 

пролонгованою [56]. 

У нашого пацієнта діагноз був установлений після проведення 

пренатального УЗД плода, в терміні 21 тижня гестації. Надалі виконані УЗД 
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плода в динаміці, у термінах 30–31 та 35 тижнів гестації. Розміри дефекту, 

конгломерату евентерованого кишечника, діаметра кишкових петель та 

товщини їх стінок збільшувались зі збільшенням терміну гестації. 

Починаючи з 21-го тижня внутрішньоутробного розвитку відмічалась 

вісцеро-абдомінальна диспропорція та маловоддя, що прогресувало в 

динаміці. Проте ознаки синдрому затримки внутрішньоутробного росту 

плода були виявлені лише в терміні 30-31 тиждень гестації. Ступінь затримки 

внутрішньоутробного росту плода не змінювався, незважаючи на 

прогресування маловоддя, на відміну від ступеня вісцеро-абдомінальної 

диспропорції, яка прогресувала, і стала найбільш виразною в терміні 35 

тижнів гестації. 

В описаному нами випадку підозра на наявність часткової кишкової 

непрохідності з'явилась лише після проведення пренатального 

ультрасонографічного дослідження в терміні 35 тижнів гестації, коли 

виявлена наявність розширених, до 26 мм у діаметрі, петель евентерованого 

кишечника (рис. 76). Ознак порушення життєздатності кишкових петель не 

виявлено. Незважаючи на отримані дані пренатального УЗД, при проведенні 

первинного оперативного лікування, явних ознак атрезії кишечника не 

виявлено: петлі кишечника приблизно однакового діаметру, локальні 

звуження та переривання цілісності кишечника відсутні (рис. 78). До 21-ї 

доби життя наявність атрезії кишечника була сумнівною. Очевидно, що 

ступінь звуження та прохідність мембрани були достатніми для забезпечення 

часткової його прохідності і не викликали характерних для кишкової 

непрохідності патофізіологічних та рентгенологічних змін. Водночас, вони 

викликали затримку фізичного розвитку дитини (дитина не набирала вагу), а 

діагноз був установлений лише при збільшенні разового об'єму харчування 

до 15,0 мл. 

Ідеальної моделі лікування такої асоціації природжених вад досі не 

установлено [24,25,55]. В літературі описані різні підходи до оперативного 

лікування цих дітей. Дискутуються питання щодо пластики передньої 
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черевної стінки, термінів створення кишкових анастомозів, застосування 

кишкових кінцевих, розвантажувальних та катетерних стом [24,25,55]. 

Протипоказаннями до створення первинного кишкового анастомозу при 

гастрошизисі вважаються розширення кишки з її набряком, фібринозні 

нашарування та малий об'єм черевної порожнини [56]. Первинний анастомоз 

може бути накладений при відсутності фібринозних нашарувань [54]. 

Дистальні атрезії при народженні більш очевидні, часто ускладнені 

перфорацією або некрозом, тому більш доцільним є раннє виведення 

ентеростом [55]. Натомість, при проксимальних інтестинальних атрезіях 

безпечним та задовільним способом лікування вважається відтермінований 

первинний анастомоз [55]. Після проведення останніх досліджень 

спостерігались кращі результати лікування дітей з гастрошизисом та 

супутньою інтестинальною атрезією в тих випадках, де застосовувалося 

вторинне накладання анастомозу після ентеростомії або відтерміноване 

первинне накладання анастомозу, порівняно з дітьми, яким проводилося 

первинне створення анастомозу. Серед них спостерігалася більша кількість 

ускладнень [54]. Незважаючи на те, що відтерміноване створення анастомозу, 

після декомпресії кишечника та проведення парентерального харчування, є 

більш надійним, воно не може застосовуватися при атрезії товстої кишки, 

некротичному ентероколіті та ускладненій атрезії [54]. 

При лікуванні дітей з гастрошизисом із супутньою кишковою 

обструкцією можливі наступні ускладнення: мальабсорбція, сепсис, 

некротичний ентероколіт, перфорація та некроз кишечника, супутня 

обструкція дистальних щодо атрезії, відділів кишечника, синдром короткої 

кишки, печінкова недостатність при проведенні повного парентерального 

харчування, пролапс/стеноз стоми [53,55,57]. Згідно з дослідженням Phillips 

J.D. (2008), 43 % дітей з гастрошизисом, ускладненим атрезією, мали 

перистальтичні розлади при достатній для життя довжині тонкої кишки (в 

середньому 146 см, 66–233 см), виразне розширення тонкої кишки і стаз при 

відсутній супутній обструкції шлунково-кишкового тракту [57]. Усі діти з 
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перистальтичними порушеннями були оперовані (в середньому віці – 128 діб, 

52–271 доба). Застосовані такі оперативні втручання: звужуюча 

ентеропластика (на середню довжину 37 см, від 5 до 115 см) та виведення 

кінцевих стом [57]. За отриманими Phillips J.D. (2008) даними, усі діти після 

проведення звужуючої ентеропластики одужали (100 %) [57]. 

У нашого пацієнта оперативне лікування з приводу обструкції тонкої 

кишки проводилось на 24-ту добу життя. На момент операції набряк 

кишечника та фібринозні нашарування були відсутніми (рис. 81). Після 

проведення тракції передньої черевної стінки за лігатури 

вісцеро-абдомінальну диспропорцію ліквідовано. Зважаючи на це, вирішено 

створити анастомоз тонкої кишки. При формуванні кишкових анастомозів, за 

даними літератури, автори надавали перевагу створенню анастомозів 

«кінець-до-кінця», після проведення необхідної резекції проксимального та 

дистального відділів атрезованої кишки, а у випадках стенозів – 

рекомендували резекцію стенозованої ділянки кишки, з наступним 

створенням анастомозу [53-55]. Зважаючи на те, що при розкритті просвіту 

кишки виявлено І тип атрезії (перфоровану мембрану), було вирішено 

провести ромбовидну пластику тонкої кишки, з видаленням мембрани та 

створенням анастомозу голодної кишки. Відношення діаметрів привідної та 

відвідної кишки становило 1:3, звужуюча ентеропластика не проводилась, 

беручи до уваги те, що у дитини спостерігалась регулярна самостійна 

дефекація малими порціями, що свідчило про задовільну функціональну 

активність проксимального, по відношенню до атрезії, кишечника. Після 

застосованої нами операції ускладнень і рецидивів кишкової непрохідності не 

було. 

Таким чином: 

 Частота ускладненого ГШ, за нашими даними, становить 

16,6 %. 

 Серед ускладнених асоційованих мальформацій були: 
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o атрезія тонкої і товстої кишок – 6,6 %; 

o стеноз тонкої кишки – 4,4 %; 

o інша внутрішньоутробна патологія: некроз кишки або 

тільки її стінки – 5,6 %. 

 Ускладнені форми ГШ впливають на тактику хірургічного 

лікування цієї вади. 

 Ускладнений ГШ корегується в умовах загальної, розробленої 

нами, стратегії – «Хірургія перших хвилин». 

 Тактика хірургічного лікування ускладненого ГШ залежить від 

3-х основних чинників: 

1) характеру супутньої інтестинальної мальформації; 

2) ступеня ВАД; 

3) наявності запальних змін евентерованих органів і 

нашарування фібрину. 

 Вона має бути індивідуальною і відповідати конкретній 

клінічній ситуації кожного окремого пацієнта. 

 Створення первинного анастомозу є оптимальним способом 

хірургічної корекції асоційованих інтестинальних ускладнень 

(атрезій, стенозів), але може застосовуватись, на нашу думку, 

лише при відсутності ВАД і запальних змін евентерованого 

кишківника. 

 При наявності ВАД, запальних змін евентерованих органів і 

інтестинальної обструкції доречно проводити інтактне 

занурення в черевну порожнину мальформованих петель 

евентерованого кишківника, з наступною етапною корекцією 

ГШ і інтестинальної непрохідності. 

 При дистальних атрезіях тонкої або товстої кишок, 

наявності розповсюдженого некрозу кишки, з її перфорацією, 

коли необхідна первинна резекція патологічно зміненої кишки, 
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– аргументовано застосування кишкових стом, з етапною 

корекцією ГШ і відновленням прохідності кишкового тракту. 

 При наявності компресії тонкої кишки аберантною 

омфаломезентеріальною артерією слід виконувати її резекцію, 

перед зануренням евентерованих органів в черевну порожнину. 

 Представлені рідкісні клінічні випадки лікування 

різноманітних за характером ускладнених форм ГШ показали 

і підтвердили доцільність і ефективність розробленої і 

запровадженої нами тактики хірургічного лікування 

ускладненого асоційованого гастрошизиса. 
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Розділ 6. 

Результати хірургічного лікування ГШ 

 

З метою оцінки ефективності запропонованої нами лікувальної 

стратегії при ГШ «Хірургія перших хвилин», проведено детальний 

статистичний аналіз результатів хірургічного лікування ГШ у пацієнтів, які 

проліковані за стратегією «Хірургія перших хвилин» (основна група) і за 

допомогою традиційних методів лікування (І і ІІ групи порівняння) [18]. Крім 

різних підходів до методів хірургічного лікування ГШ, пацієнти цих груп 

відрізнялись між собою, залежно від проведення пренатальної діагностики і 

диспансеризації плода з ГШ, способу розродження та транспортування, місця 

і терміну хірургічного лікування. На момент дослідження [1] проаналізовано 

дані 87 новонароджених дітей з ГШ: основної групи (n = 30), І-ї (n = 27) і ІІ-ї 

(n = 30) груп порівняння (див. розділ 2). Усі досліджувані групи були 

репрезентативними. У цю статистику не включено дітей, які вижили і 

перенесли декілька етапних операцій з приводу ускладнених форм ГШ. 

Визначено наступні критерії оцінки результатів хірургічного лікування 

ГШ: термін від народження до операції, її тривалість; характер і частоту 

післяопераційних ускладнень; частоту післяопераційної летальності. У 

пацієнтів, які вижили, в післяопераційному періоді визначено терміни ШВЛ, 

появи активної перистальтики кишок; відсутності шлункового стазу; початку 

ентерального харчування та переходу на повне; відходження слизової пробки 

та появи самостійного випорожнення. Також, визначено тривалість лікування 

у відділенні інтенсивної терапії та загальної госпіталізації. 

При застосуванні стратегії «Хірургія перших хвилин» у дітей основної 

групи термін від народження до операції становив 10-25 хвилин, у 

середньому – 16,6±1,3 хв.; у І групі порівняння – 1,5-48 годин, у середньому – 

13,9±2,1 год, що достовірно більше, ніж в основній групі, Р<0,01; а також у ІІ 

групі порівняння – 1-64 години, у середньому – 9,7 ± 2,5 год., що теж із 
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великою часткою вірогідності було більше, ніж в основній групі, P<0,01 (див. 

табл. № 16). 

Таблиця 16 

Результати хірургічного лікування гастрошизиса у новонароджених 

різних клінічних груп 

Показники периопераційного періоду Клінічні групи пацієнтів 

основна І група 

порівняння 

ІІ група  

порівняння 

 термін від народження до операції 16,9±1,3 хв.* 13,9±2,1 год* 9,7±2,5 год.** 

 тривалість операції 38,96±2,36 

хв.* 

60,37±4,48 хв.* 55,0±4,51 хв.** 

 частота післяопераційних ускладнень 33,3 %* 74,1 %* 65,4 % 

 частота післяопераційної летальності 20,0 %* 62,9 %* 61,5 %** (66,7 % – 

госпітальна) 

 тривалість ШВЛ 3,9±0,29 діб* 6,5±0,8 діб* 6,1±0,34 діб** 

 поява активної перистальтики кишок 5,1±0,38 діб* 11,75±1,57 діб* 12,7±1,23 діб** 

 відсутність стазу зі шлунка 8,38±0,74 діб* 14,12±1,79 діб* 16,4±2,96 діб** 

 відходження слизової пробки із 

кишечника 

7,2±0,59 діб – – 

 самостійного випорожнення 6,0±0,67 діб* 11,87±1,43 діб* 11,9±1,01 діб** 

 введення часткового ентерального 

харчування 

8,33±0,71 діб* 12,0±1,73 діб* 12,4±1,154 діб** 

 введення повного ентерального 

харчування 

18,76±0,73 

діб* 

22,5±1,54 діб* 24,4±0,78 діб** 

 загальний ліжко-день 25,47±1,17* 29,4±3,25 33,1±3,4** 

 

Примітки: * – статистично достовірно між основною та І групою порівняння; 

        ** – статистично достовірно між основною і ІІ групою порівняння. 

 

Тривалість операцій при ізольованому (неускладненому) ГШ і перших 

хірургічних втручань при етапному хірургічному лікуванні ускладненого ГШ 

варіювала в межах 15-60 хвилин, у середньому – 38,96 ± 2,36 хв, в основній 

групі; 20–130 хв., у середньому – 60,37±4,48 хв, у І групі порівняння, 30–115 

хв., у середньому – 55,0±4,51 хв, у ІІ групі порівняння. Час виконання 

операції в основній групі був достовірно меншим, ніж у І і ІІ групах 

порівняння, Р<0,01. 

В основній групі пацієнтів із ГШ виявлено післяопераційні 

ускладнення в 33,3 % випадків. Причому, у 26,7 % вони були ранніми і в      
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6,6 % – пізніми. Серед ранніх ускладнень були: компартмент-синдром –     

10,0 %; сепсис, поліорганна недостатність – 10,0 %; розходження країв рани – 

3,3 %; некротичний ентероколіт, гостра шлункова кровотеча – 3,3 %; серед 

пізніх – синдром короткої кишки – 3,3 %; гостра кишкова непрохідність, 

сепсис, поліорганна недостатність – 3,3 %. 

Частота післяопераційних ускладнень в І групі порівняння становила 

74,1 %. Серед ранніх ускладнень (70,4 %) були: сепсис, поліорганна 

недостатність – 25,9 %; гостра шлункова кровотеча на операційному столі 

(але після операції) – 3,7 %; інфекція післяопераційної рани – 7,4 %; 

компартмент-синдром – 3,7 %; гостра серцево-легенева недостатність –      

22,2 %; гостра масивна легенева кровотеча – 3,7 %; некротичний ентероколіт 

– 3,7 %. Пізні ускладнення були у 3,7 % пацієнтів у вигляді сепсису і 

поліорганної недостатності. 

В ІІ групі порівняння післяопераційні ускладнення виявлено у 65,4 %. 

Серед ранніх ускладнень у 57,7 % були: компартмент-синдром – 7,7 %; гостра 

серцево-легенева недостатність – 11,5 %; поліорганна недостатність – 7,7 %; 

заворот із некрозом середньої кишки – 3,8 %; сепсис, поліорганна 

недостатність – 23,1 %; розходження країв рани з евентерацією кишечника – 

3,8 %. Пізні ускладнення зафіксовано у 7,7 %: сепсис, поліорганна 

недостатність – 3,8 %; синдром короткої кишки – 3,8 %. 

Слід зазначити, що частота післяопераційних ускладнень в основній 

групі була з великою часткою вірогідності менша, ніж у І групі порівняння – 

відповідно, 33,3 % і 74,1 %, при Р<0,01, і ІІ групі порівняння – відповідно, 

33,3 % і 65,4 %, при Р<0,01. 

Частота післяопераційної летальності в різних клінічних групах була 

такою: в основній групі – 20,0 %, в І групі порівняння – 62,9 %, у ІІ групі 

порівняння – 61,5 %, причому, загальна госпітальна летальність у цій групі 

становила 66,7 %, за рахунок 4 дітей, які були визначені як некурабельні і 

неоперабельні та померли без операції. Необхідно акцентувати, що в 

основній групі частота післяопераційної летальності була з великою часткою 
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достовірності меншою, ніж у І групі порівняння – відповідно, 20,0 % і 62,9 %, 

при Р<0,01, а також у ІІ групі порівняння – 20,0 % і 60,5 %, Р<0,01. 

При порівнянні післяопераційного перебігу у дітей з ГШ, які вижили, в 

основній групі, І і ІІ групах порівняння отримано такі результати. Тривалість 

ШВЛ у пацієнтів основної групи була 2-7 діб, у середньому – 3,9±0,29 доби, 

що достовірно менше, ніж у І (4-11 діб, у середньому – 6,5±0,8 доби, Р<0,01) 

та ІІ групах порівняння (5-8 діб, у середньому – 6,1±0,34 доби, Р<0,01). 

Поява активної перистальтики кишок після операції виявлена у дітей 

основної групи в терміни 2-9 діб, у середньому – 5,1±0,38, що було вірогідно 

раніше, ніж у І і ІІ групах порівняння, – відповідно 6-20 діб, у середньому – 

11,75±1,57 доби, Р<0,01. 

Відсутність стазу зі шлунка визначено достовірно раніше після операцій 

в основній групі пацієнтів, ніж у І і ІІ групах порівняння. Так, в основній 

групі – 4-18 діб, у середньому – 8,38±0,74 доби, а в І групі порівняння – 10-24 

доби, у середньому – 14,12±1,79 доби (Р<0,01), а в ІІ групі порівняння – 10-41 

доби, у середньому – 16,3±2,96 доби (Р<0,05). 

У післяопераційному періоді у дітей з ГШ нами вперше відмічено 

клінічний феномен, після якого наступає повна прохідність шлунково-

кишкового тракту. Він полягає у відходженні через пряму кишку масивної 

слизової пробки, у вигляді червоподібного (веретеноподібного) відбитка, із 

ділянки ілеоцекального кута, де при ГШ спостерігається найбільша 

обструкція просвіту кишки, особливо, в ділянці баугіневої заслінки. Пробка 

відходить після повного відмивання і відходження меконію з усіх відділів 

товстої кишки. Цей феномен вивчався тільки в основній групі. Слизова 

пробка відійшла в терміні 2-12 діб після операції, у середньому – 7,2±0,59 

доби. Слід зазначити, що в середньому через 1 добу, після відходження 

слизової пробки, відмічалася повна відсутність стазу зі шлунка (8,33±0,71). 

Одним із проявів нормалізації моторики кишечника є самостійне 

випорожнення. В основній групі самостійне випорожнення після операції 

відбувалось набагато швидше, ніж у пацієнтів І і ІІ груп порівняння. Так, в 
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основній групі ці терміни варіювали у межах 2-14 діб, у середньому – 

6,0±0,67 доби, тоді як у І групі порівняння – 5-18 діб, у середньому – 

11,87±1,43 доби, Р<0,01, у ІІ групі порівняння – 8-19 діб, у середньому – 

11,9±1,01 доби, Р<0,01. 

Як наслідок більш раннього відновлення моторики шлунково-

кишкового тракту в основній групі, порівняно з І і ІІ групами, відмічено 

менші терміни часу після операції до початку введення часткового 

ентерального харчування в основній групі, щодо обох груп порівняння. Так, 

ентеральне харчування в основній групі розпочато в терміни 3-17 діб, у 

середньому – 8,33±0,71 доби, тоді як у І групі порівняння – 5-21 доби, у 

середньому – 12,0±1,73 доби, Р<0,01, у ІІ групі порівняння – 8-23 доби, у 

середньому – 12,4±1,54 доби, Р<0,01. Перехід на повне ентеральне 

харчування здійснено в терміни 13–25 діб, у середньому – 18,76±0,73 доби (в 

основній групі), 15-40, у середньому – 22,5±1,54 доби, Р<0,05 (у І групі 

порівняння) і 20-40 діб, у середньому – 24,4±0,78 доби, Р<0,01 (у ІІ групі 

порівняння). 

Тривалість госпіталізації в основній групі була у межах 17-35 днів, у 

середньому – 25,47±1,17 дня; у І групі порівняння – 19-48 днів, у середньому 

– 29,4±3,25 дня (Р>0,05), у ІІ групі порівняння – 19-62 днів, у середньому – 

33,1±3,4 дня (Р<0,05). Таким чином, різниця в термінах госпіталізації між 

основною та І групою порівняння становила 4 доби, і була недостовірною 

(Р>0,05) у зв'язку з невеликою кількістю спостережень (пацієнтів, які вижили) 

у І групі порівняння. Водночас, відмічалася достовірна різниця (Р<0,05) в 

тривалості госпіталізації в основній і ІІ групі порівняння. В основній групі, де 

діти з ГШ народжувались і оперувались в одному науково-лікувальному 

закладі («Хірургія перших хвилин»), загальний ліжко-день був на 8 днів 

менший, ніж у ІІ групі порівняння, де усі 100 % новонароджених із ГШ були 

транспортовані з родопомічних закладів до хірургічного стаціонару та 

оперовані традиційно. 
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Таким чином, при порівняльному аналізі результатів хірургічного 

лікування ГШ у новонароджених різних клінічних груп виявлено 

незаперечні позитивні переваги «Хірургії перших хвилин» над 

традиційними методами лікування цієї вади.  

При «Хірургії перших хвилин» установлено достовірно нижчі 

показники: тривалості операції, кількості післяопераційних ускладнень 

та частоти післяопераційної летальності, ніж у І і ІІ групах порівняння.  

При цьому, у дітей, які вижили, в післяопераційному періоді 

констатовано меншу тривалість ШВЛ, більш ранні відновлення 

моторики шлунково-кишкового тракту: поява активної перистальтики 

кишок, відсутність стазу зі шлунка, самостійне відходження 

випорожнень і введення часткового та повного ентерального харчування, 

ніж у І і ІІ групах порівняння.  

При «Хірургії перших хвилин» значно скоротився також термін 

госпіталізації пацієнтів з ГШ, що має, безперечно, медико-соціальне і 

медико-економічне значення. 
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6.1. Вплив терміну операції та гіпотермії на результат 

хірургічного лікування ГШ у новонароджених дітей; причини їх 

смертності. 

 

 У пацієнтів дослідної групи, які лікувались в умовах стратегії «Хірургія 

перших хвилин», в акушерській операційній, з перших секунд їх життя, 

проводили інтубацію трахеї і ШВЛ мішком Амбу; ставили назо-гастральний 

зонд; катетеризували одну чи дві периферичні вени; знеболювали, вводили 

вітамін К. Новонароджених у спеціальному транспортному кювезі доставляли 

в заздалегідь підготовлену операційну, де проводилось екстрене хірургічне 

втручання, через 16,9 ± 1,3 хвилин після народження дитини. 

 У дітей І групи порівняння проводили відтерміноване хірургічне 

втручання, в середньому, 13 ± 2,1 годин після народження. Слід зазначити, що 

передопераційна стабілізація в усіх 100 % цих дітей проводилась 

невідповідно до важкості їх стану і характеру ГШ: відсутність в/в інфузійної 

терапії – 25,9 % або її недостатність за об’ємом – 74,1 %; використання 

наркотичних анальгетиків (морфіну) без інтубації трахеї і ШВЛ та 

неадекватність респіраторної підтримки – 92 %. 

 Гіпотермію до операції виявлено у 48,1 % пацієнтів цієї групи і тільки у 

новонароджених, які доставлені в Інститут санітарним транспортом. 

Температура шкіри у них варіювала від 33,8
о
 до 35,8

о
, у середньому –            

34,8 ± 0,3
о
. 

 У ІІ групі порівняння, в усіх випадках хірургічного лікування ГШ, 

оперативне втручання було відтермінованим, через 9,7 ± 2,5 годин після 

народження дитини. В усіх 100 % оперованих дітей передопераційна 

стабілізація не відповідала як важкості стану пацієнтів, так і характеру вади: 

відсутність в/в інфузійної терапії – 69,2 % або недостатність її за об’ємом          

– 30,8 %; неадекватна респіраторна підтримка – 100 %. В цій групі не 

оперовано 4 дітей з ГШ у зв’язку з їх некурабельністю і неоперабельністю. 
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 Після 100 % транспортування усіх новонароджених з ГШ із пологових 

будинків до ОДЛ, у 40,0 % випадків виявлено гіпотермію. Температура тіла у 

цих пацієнтів була в межах 32,0
о
 – 35,2

о
, у середньому, – 34,2 ± 0,7

о
. 

 Як уже зазначалось (див. табл №15), післяопераційна летальність у 

новонароджених з ГШ дослідної групи була 20,0 %. 

 

Причини смерті дітей у дослідній групі (оперованих за 

лікувальною стратегією «Хірургія перших хвилин»). 

 

 Найчастішою причиною смерті після операції були сепсис і поліорганна 

недостатність – 66,7 % (n = 4). При цьому діти померли на 9-у, 13, 19 та 45-у 

доби після операції. Менш частою причиною смерті були компартмент-

синдром і гостра серцево-судинна недостатність – 33,3 % (n = 2). В таких 

випадках діти помирали на 2 і 9 доби після народження. В цілому, в цій групі 

летальні наслідки зафіксовано в терміні від 2 до 45 діб, у середньому, –       

16,5 ± 6,3 доби. 

 

 Причини смерті новонароджених з ГШ І  групи 

порівняння. 

 

 Після операцій, летальність у цій групі склала 63 %. 

 Першою і найчастішою причиною летальності новонароджених з ГШ 

після операції були сепсис і поліорганна недостатність – 47,0 % (n = 8). При 

цьому немовлята померли на 1-у, 8, 9, 11, 12, 13, 26 і 39-у доби після 

народження.  

 Другою за частотою причиною смерті пацієнтів цієї групи була гостра 

серцево-легенева недостатність, на тлі глибоких метаболічних порушень – 

35,3 % (n = 6). Діти померли на 1-у, 2, 3, 4 і 6-у доби після народження. Менш 

частою причиною смертельних наслідків були компартмент-синдром і гостра 
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серцево-судинна недостатність – 11,8 % (n = 2). Новонароджені померли на 1-

у і 2-у доби після операції. В одному випадку (5,9 %) була смерть на 

операційному столі, яка обумовлена гострою профузною шлунковою 

кровотечею, на тлі ДВЗ-синдрому, глибоких метаболічних порушень та 

врутрішньоутробного інфікування.  

 

Причини смерті пацієнтів у ІІ  групі порівняння. 

 

Післяопераційна летальність в цій групі складала – 61,5 %, а 

госпітальна – 66,7 %. Основними причинами післяопераційної летальності 

були: сепсис і поліорганна недостатність – 50,0 % (n = 8) випадків (діти 

померли на 7-у, 11, 13, 15, 28, 30, 32 і 80-у доби після народження), а також 

гостра серцево-легенева недостатність, на тлі глибоких метаболічних 

порушень і гіповолемії – 37,5 % (n = 6) випадків (немовлята померли на 1-у, 2 

та 9-у доби після народження). Нечастою причиною смерті були компартмент-

синдром, з гострою серцево-судинною недостатністю – 12,5 % (n = 2). Ці діти 

померли на 2-у добу після операції. 

Основною причиною смерті у неоперованих дітей з ГШ (n = 4) була 

гостра серцево-судинна і дихальна недостатність, на тлі глибоких 

метаболічних порушень, гіповолемії і субтотального (n = 1) або тотального    

(n = 2) некрозу евентерованого кишечника. Усі ці діти померли протягом     1-ї 

доби після народження. В 1 випадку летальний наслідок був зумовлений 

поліорганною недостатністю, на тлі РДС-синдрому, ателектазу легень, 

меконіальної аспірації, ДВЗ-синдрому, ВШК-І, внутрішньоутробного 

інфікування, на 5-у добу після народження. 
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Вплив гіпотермії на результат лікування новонароджених з 

ГШ. 

 

Для визначення впливу гіпотермії (яку констатовано під час 

надходження у хірургічний стаціонар) на виживання новонароджених із ГШ 

проведено відповідний статистичний аналіз. 

У дослідній групі не було жодного випадку гіпотермії 

(«транспортування пацієнта з ГШ в утробі матері»).  

У І групі порівняння гіпотермію виявлено у 48,1 % (n = 13) пацієнтів, 

зокрема в тих, кого транспортовано в Інститут з інших родопомічних установ 

України. Із них – 9 померли, а 4 – вижили.  

У ІІ групі порівняння переохолодження діагностовано у 40,0 % (n = 12) 

новонароджених. Вони усі померли. 

Для більшої статистичної достовірності досліджуваних показників, 

об’єднано немовлят із гіпотермією І і ІІ клінічних груп порівняння – усього 25 

(43,8 %) новонароджених із гіпотермією, із 57. Із них, 21 (84 %) дитина 

померла і 4 (16 %) – вижили (Р<0,01). Тобто, з високою часткою 

достовірності гіпотермія впливала на виживання дітей з ГШ. 

 

Вплив термінів проведення операції на результат 

лікування новонароджених з ГШ. 

 

У дослідній групі хірургічну корекцію ГШ проведено після народження 

через 10-20 хвилин, у середньому – 16,9 ± 1,3 хвилин («Хірургія перших 

хвилин»). При цьому виживання склало 80,0 %.  

У І групі порівняння проводили відтерміновану корекцію вади, через 

1,5-48 годин, у середньому, 17,0 ± 2,1 годин після народження. У цій групі 

вижили після операції 37,1 % дітей. 
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У ІІ групі усім пацієнтам із ГШ, транспортованим до ОДЛ, проводили 

відтерміновану хірургічну корекцію вади – через 1-64 години, у середньому – 

9,7 ± 2,5 годин після народження. Виживання після операції склало 38,5 %. 

Підводячи підсумок, можна констатувати, що збільшення часу від 

народження до операції достовірно негативно впливало на виживання цих 

критичних хворих, відповідно, 80,0 % (дослідна група), 37,1 % (І група) і    

38,5 % (ІІ група) (Р<0,01). 

Таким чином, гіпотермія і збільшення тривалості часу від 

народження до операції негативно впливають на виживання 

новонароджених дітей з ГШ. 
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6.2. Вплив характеру ГШ (неускладнених та ускладнених 

його форм) на результати хірургічної корекції вади 

 

Проведено аналіз результатів, та їх порівняння, хірургічної корекції 

неускладнених (група І) та ускладнених (група ІІ) форм ГШ, які проліковані 

за стратегією «Хірургія перших хвилин». При цьому досліджувались наступні 

показники: частота хірургічних ускладнень та сепсису; терміни досягнення 

повного ентерального харчування та перебування в стаціонарі; рівень 

летальності. Результати хірургічного лікування ГШ у І і ІІ групах пацієнтів 

наведено у таблиці 17. 

У І клінічній групі частота хірургічних ускладнень становила 14,6 %, сепсису 

– 4,0 %. Діти цієї групи досягали ПЕХ за 21,4±8,0 доби, а тривалість 

перебування в стаціонарі була 28,1±9,3 доби; летальність – 10,6 %. 

В структурі хірургічних ускладнень у дітей І групи переважали злукова 

кишкова непрохідність – 9,3 % (рання – 5,3 % та пізня – 4 %). Менш часто 

спостерігався compartment syndrome – 2,65 % і неспроможність 

післяопераційної рани – 2,65 % (шкірно-підшкірного шару). 

Таблиця 17 

Результати хірургічного лікування неускладнених і ускладнених 

форм гастрошизиса. 

Клінічна 

група 

Частота хірургічних 

ускладнень 

Частота 

сепсису 

Досягнення ПЕХ 

(доби) 

M±m 

Тривалість 

госпіталізації 

(доби) 

M±m 

Летальність 

І  

(n=75) 

14,6 %* 4,0 %* 21,4±8,0* 28,1±9,3* 10,6 % 

ІІ 

(n=15) 

40,0 %* 33,3 %* 44,0±22,9* 57,1±27,1* 33,3 % 

 

 Cлід зазначити, що в усіх новонароджених дітей з ГШ І групи, у яких 

післяопераційний період ускладнився злуковою кишковою непрохідністю, 
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були запальні зміни евентерованого кишківника, причому, 85,7 % – виразні 

(тотальне нашарування фібрину, багряний колір і хрящеподібна щільність 

конгломерату кишкових петель) і, тільки, у 14,3 % – помірні (локальне 

нашарування фібрину). В усіх випадках у цих пацієнтів спостерігалось 

порушення моторно-евакуаторної функції кишківника у вигляді його 

динамічної непрохідності, яка ускладнилась механічною злуковою кишковою 

непрохідністю, що потребувало повторних операцій: релапаротомії і 

вісцеролізу. При ранній злуковій непрохідності операції виконано з 19 по 30 

доби після народження дітей, при пізній – з 34 по 40 доби. Позитивний 

результат після повторних операцій отримано у 42,8 % цих пацієнтів. 

Compartment syndrom, у дітей І групи, виникав при виразній або 

помірній ВАД, після спроби пластики ПЧС місцевими тканинами, з повним 

або частковим закриттям апоневрозу. Цей синдром проявився через 13-36 

годин після народження. Екстрене зняття швів з апоневрозу, з метою 

декомпресії внутрішніх органів, не дало позитивного результату. 

Часткову неспроможність шкірно-підшкірного шару післяопераційної 

рани ліквідовано консервативно, з позитивним результатом. 

Частота хірургічних ускладнень у дітей з ускладненими формами ГШ 

(група ІІ) становила 40,0 %, сепсису – 33,3 %. Малюки цієї групи досягали 

ПЕХ за 44,0±22,9 доби, а тривалість перебування в клініці становила, в 

середньому, – 57,1±27,1 доби. Летальність серед пацієнтів цієї групи склала 

33,3 %. 

Структура хірургічних ускладнень у дітей ІІ групи була наступною: 

compartment syndrome – 13,3 %; неспроможність післяопераційної рани 

(шкірно-підшкірного шару) – 13,3 %; неспроможність кишкового анастомозу, 

з утворенням нориці, множинні некрози і перфорації тонкої і товстої кишок – 

6,7 %; тотальний некроз тонкої кишки, в результаті тромбозу a. mesenterica 

superior – 6,7 %. 

Компартмент синдром виник у двох пацієнтів ІІ групи у терміни 27 

годин і 3-х діб, відповідно, після первинної радикальної пластики ПЧС (в 
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одному випадку) і часткового ушивання апоневрозу, у другої дитини, з 

виразною ВАД. Екстрене зняття апоневротичних швів дозволило ліквідувати 

це ускладнення, отримати позитивний результат лікування. 

Неспроможність післяопераційної рани (шкірно-підшкірного шару) в 

одному випадку ліквідовано шляхом накладання відтермінованих вузлових 

швів, з позитивним результатом. При іншій ситуації, коли аналогічне 

ускладнення супроводжувалось сепсисом і поліорганною недостатністю, 

отримано незадовільний результат лікування.  

Неспроможність тонко-товстокишкового анастомозу (з утворенням 

кишкової нориці) і множинні некрози, з перфораціями тонкої і товстої кишок, 

призвели до розвитку сепсису, поліорганної недостатності і незадовільного 

наслідку. 

Іще одне грізне ускладнення, тотальний інтестинальний некроз, в 

результаті тромбозу а. mesenterica superior, ліквідовано шляхом резекції 

тонкої кишки, з єюно- і асцендостомами, і наступним накладанням єюно-

асцендоанастомозу, – з позитивним результатом.  

Дані світової літератури свідчать про те, що у дітей з ускладненими 

формами ГШ, на відміну від простих (ізольованих) його форм, відмічається 

зростання термінів проведення штучної вентиляції легень, парентерального 

харчування, тривалості часу до досягнення ПЕХ, розвитку хірургічних 

ускладнень та сепсису у післяопераційному періоді, тривалості перебування у 

стаціонарі; збільшення захворюваності і смертності [2-5,14]. У нашому 

дослідженні [6] також було виявлено достовірне зростання частоти 

післяопераційних хірургічних ускладнень (р = 0,02), сепсису (р = 0,03), 

тривалості часу до досягання ПЕХ (Р < 0,0001) та госпіталізації (Р < 0,001) у 

дітей з ускладненими формами ГШ. Незважаючи на вищу летальність у 

наших пацієнтів із ускладненими формами ГШ, порівняно з неускладненими 

(відповідно, 33,3 % і 10,6 %), достовірного їх впливу на смертність не 

установлено [6,10]. Проте, після проведення метааналізу R. Bergholz та 
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співавторів (2014) виявлено, що летальність при ускладненому ГШ 

достовірно вища, ніж при неускладнених його формах [2]. 

Найбільш складний прогноз мають діти з множинними атрезіями та 

атрезією середньої кишки, які призводять до синдрому короткої кишки та 

потреби у проведенні пересадки печінки та кишечника [2,3,7,11,12]. Такі діти 

можуть бути залежними від парентерального харчування після виписки зі 

стаціонару та мати індуковану ним хронічну печінкову недостатність [2,3,13]. 

У нашої пацієнтки із закритим ГШ, атрезією тонкої кишки і синдромом 

короткої кишки, в результаті повторних операцій, і в тому числі, – STEP, 

вдалося вдвічі подовжити тонку кишку, ліквідувати наслідки її укорочення, і 

домогтися у дитини повної ентеральної автономії до моменту виписки із 

стаціонару [8]. 

Таким чином, аналіз результатів лікування неускладнених і 

ускладнених форм ГШ свідчить про більш частий негативний вплив 

останніх на наслідки хірургічного лікування вади, збільшуючи кількість 

хірургічних ускладнень, сепсису; подовжуючи термін досягнення ПЕХ та 

тривалість госпіталізації, а також підвищує рівень післяопераційної 

летальності. 

Слід зазначити, що загальна післяопераційна летальність у 

новонароджених дітей як з неускладненими, так і з ускладненими 

формами ГШ, після розробки і упровадження нами лікувальної стратегії 

«Хірургія перших хвилин», з 2006 по 2022 р. склала 14,4 %. В динаміці, по 

роках, з розробкою і удосконаленням тактики хірургічного лікування різних 

анатомічних форм ГШ, ця летальність зменшується. Так, в нашій клініці, з 

1987 по 2005 рр., вона складала 63,0 %, з 2006 року (з введенням стратегії 

«Хірургія перших хвилин») по 2017 рр. – 20,0 %, і з 2018 по 2022 рр. – 0, 

що на момент дослідження є одним з кращих показників у світі [9,10]. 

Крім зростання виживання цих критичних пацієнтів з ГШ, розробка 

нових методів хірургічного лікування значно покращила і косметичні 

результати проведених хірургічних втручань. причому, незалежно від ступеня 
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виразності ВАД і патологічних змін евентерованих органів. Тобто, і після 

первинної радикальної пластики ПЧС (при відсутності ВАД) (Рис. 82), і після 

первинної пластики ПЧС із використанням аутотрансплантата із пуповини 

(при помірній ВАД) (Рис. 83), і після етапних операцій, з використанням 

мішка Шустера (при виразній ВАД) (Рис. 84). 

 

Рис. 82. Вигляд ПЧС дитини з ГШ після первинної радикальної 

абдомінопластики. 

 

 

Рис. 83. Вигляд ПЧС у дитини з ГШ після первинної радикальної 

абдомінопластики, з використанням аутотрансплантата із пуповини. 
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Рис. 84. Вигляд ПЧС дитини з ГШ після етапних операцій, з використанням 

мішка Шустера, вторинної радикальної абдомінопластики. 

 

При цьому, після корекції різних анатомічних варіантів ГШ, на 

передній черевній стінці практично відсутній традиційний (після класичних 

втручань) післяопераційний рубець. Проведені оригінальні радикальна 

пластика дефекту апоневрозу і розщепленого пупкового кільця [15], а також 

його шкірна пластика [16,17], після загоєння рани, утворюють ефект 

«відсутності операції». 

Крім цього, запропонована хірургічна тактика дозволяє упродовж однієї 

госпіталізації, навіть при етапних операціях (при виразних ВАД), до виписки 

дитини із клініки, провести радикальну пластику ПЧС. Це виключає 

необхідність повторних госпіталізацій і операцій з приводу вентральних 

гриж, які були наслідком попередньої хірургічної тактики. 

 

Таким чином, розроблена і упроваджена лікувальна стратегія при 

ГШ «Хірургія перших хвилин», а також, диференційований підхід до 

тактики хірургічної корекції вади, в залежності від її різноманітних 
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анатомічних форм (ускладнених, неускладнених, з різним ступенем 

виразності ВАД та стану евентерованих органів) дали можливість 

значно покращити результати лікування: функціональні, косметичні і, 

саме головне, збільшити виживання цих критичних пацієнтів, яке 

відповідає кращим показникам провідних спеціалізованих клінік 

Об’єднаної Європи і Америки [9,10]. 
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