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СИНДРОМ ДИХАЛЬНИХ РОХЛАДІВ. АСПІРАЦІЇ 

ТА «ЛСФ ІКТИЧІІО ГО  ЗАЩЕМЛЕННЯ»

I. Актуальність теми.
[Зроджені вади розвитку дихальної системи у дітей є одні­

єю з найбільш складних проблем сучасної дитячої торакаль 
ної хірургії. Вроджені дефекти дихальної системи нерідко є 
основою формування хронічних неспецифічних запальних 
бронхо-легепевих захворювань.

За останнє десятиріччя спостерігається зростання захво 
рювань легень, серед яких на долю вроджених вад розвитку 
припадає 4.7-34,1 % випадків, до того ж 5% із них потребують 
оперативного лікування з причин цих аномалій. Незважаючи 
на велику кількість досліджень гіпоплазії легень, прижиттєва 
діагностика становить до 80 %, Кісти легень у дітей зустріла 
ються від 3,5 до 5,5 % випадків від загальної кількості хворих 
з неспецифічними захворюваннями легень. Частота усклад­
нень, які виникають за цієї патології,обумовлює необхідність 
знань вад розвитку дихальної системи.

Атрезія стравоходу -  це не тільки одна з найбільш частих, 
але й одна з самих складних для лікування у новонароджених 
вада розвитку. Популяційна частота вади: 1 випадок на 5 000 
новонароджених. Найчастіше цю патологію діагностують 
у недоношених дітей. У 20-50 % випадків ця вада-розвитку 
поєднується з іншими вадами. Діафрагмові грижі характери­
зуються не тільки їхньою частотою, але й високим відсотком 
рецидивів, з приводу яких діти оперуються декілька разів. 
Отже, знання основних клінічних ознак й особливостей ді­
агностики вроджених аномалій розвитку дихальної систе­
ми допоможуть визначити правильну тактику лікування та 
сприятимуть зменшенню виникнення ускладнень.

II. Навчальні цілі заняття.
-  знати,засвоїти:
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1. Ембріопатогенез вад розвитку легень.
2. Визначити поняття та класифікацію вад розвитку діаф 

рагми й стравоходу.
3. Знати класифікацію діафрагмових гриж.
4. Засвоїти основні клінічні симптоми вад розвитку діаф­

рагми та стравоходу.
5. Засвоїти методи діагностики атрезії стравоходу.
6. Диференціальна діагностика атрезії стравоходу й діаф­

рагмових гриж.
7. Знати основні оперативні втручання при атрезії стра­

воходу.
R. Знати основні оперативні втручання при діафрагмових 

грижах.
9. Визначити поняття над розвитку дихальної системи, 

їхню класифікацію та місце гіпоплазії легень, кіст лс 
гень, вродженої лобарної емфіземи в цій структурі.

10. Знати основні клінічні симптоми вад розвитку дихаль­
ної системи.

11. Засвоїти методи діагностики гіпоплазії легень, вродже 
ної часткової емфіземи.

12. Диференціальна діагностика вад розвитку легень у ді­
тей та вродженої часткової емфіземи.

13. Визначити показання до оперативного лікування вад 
розпитку легень, вродженої часткової емфіземи.

14. Знати основні оперативні втручання при вадах розвит­
ку легень.

15. Знати оперативне лікування вродженої часткової емфі­
земи.

16. Прогноз лікування вад розвитку легень у дітей.

-  оволодіти навичками, вміннями або вміти:
1. Визначати клінічні симптоми, які свідчать про наяв­

ність природжених вад розвитку органів грудної клітки.
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2. Вміти оцінювати наявність патологічного процесу та 
складати схему діагностичного та диференційно-діа-
пюстич ного по пі у к у.

3. Володіти навичками клінічного дослідження хворого, 
вміти визначити необхідні додаткові обстеження.

'1. Визначити тактику та патогенетичний принцип ліку­
вання хворих.

ПІ. Цілі розвитку особистості.
Розвину ги в студентів володіння моралмю-деоитологіч- 

іпіми принципами медичного фахівця та фахової субордина­
ції в дитячій хірургії. Сформувати почуття відповідальності 
за правильність професійних дій, які допоможуть своєчасно 
встановити попередній діагноз та дозволить підвищити ефек- 
тивність лікування. Наслідком цього буде подовжена трива­
лість та якість життя дитини.

IV. Міждисциплінарна інтеграція.

Дисципліни Знати Вміти

1 Попе­
редні дис­
ципліни:

1

Нормальна
анатомія

Анатомічні осо­
бливості грудної 

порожними.

Визначити вікові 
особливості будо­
ви органів і рудної 

порожнини.

Нормальна
фізіологія

Фізіологічні про­
цеси дихання.

Застосовувати знай 
мя про особливості 
фізіології у дітей.

Патологічна
фізіологія

Патофізіологічні 
процеси при по­

рушенні дихання

Ідентифікувати пато­
фізіологічні процеси, 

які виникають u 
легенях у дітей при 

дихальних розладах.

Мікробіоло­
гія

Нормальний 
склад мікрофлори 
бронхо-легеневої 

системи.

Характеризувати 
склад мікрофлори 

мокротиння.
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2. Наступні
И С Ц И ІІЛ ІІІИ

Кафедра ди 
тячих хвороб

Основні К Л ІН ІЧ ­

Н І СИ М ІІЗО М И .

характерні для 
захноркшаїїі. 

бронхо легеневої 
системи.

Продемонструва­
ти огляд ДИ ТИ Н И  з 
захворюваннями 

легень і порушенням 
дихання.

Кафедра фар­
макології

Симптоматич­
ну терапію при 
захворюваннях 

бронхо-легеневої 
системи в дітей.

1 і і і Д і п и  ііенідкладну 
допомогу при захіиі 
ркшаннях броихо-ле 

гоненої системи.

3. Ниутріиі- 
ні.опред-

M C IIU I

інтеграцій

Хірургія

Основні мето­
ди обе гежсиня 
(лабораторні, 
сонологічні, 

інструментальні 
й рентгенологіч­
ні) хірургічних 

хворих.

Інтерпретувати 
результати обе ге- 

женнл (лабо|)атормі, 
сонологічні. інстру­
ментальні н репне 
І ІО Л О Г ІЧ ІІ І )  хірургіч­

них х в о р и х .

Соціальна 
медицинай 
організація 

охорони 
здоров'я

Структуру ме­
ди ко-санітарної 

допомоги дитячо­
му населению із 

захнорюнлннями 
бропхо-легененої 

системи

Н и:«іі а ч і г ш  мл |м и ру і 
надання хіедико са  

ні гарної допомоги * 

дитячому населенню 
із захноркінаїїнямії 
ироихо легененої

системи. 1

V. Зміст теми заняття.

Гіпоплазія легень

Гіпоплазія легень -  це недорозвинення «сіх слемснтіїї ле- 
гсненої структури (бронхів, судин і легеневої паренхіми). 
Головні й дольові бронхи закінчуються функціонально недо­
сконалим рудиментом.

Гіпоплазію легень пов’язують із порушенням формування 
первинних бруньок.



4 /пиж. 
Рис. 1

5 ти ж. 
Рис. 2

6 ти м . 
Рис. З

Первинний гортанно-трахейний виріст з’являється на 
4 тижні розвитку (рис. 1). Спочатку він має круглу форму і 
з’єднується з вентрально-каудальною частиною глотки. На 
дистальному кінці вироста з’являються два потовщення, які 
називають легеневими бруньками. Ендодермальнг бруньки, 
які складають закладку паренхіматозної частини бронхів і ле­
гень, розпочинають свій розвиток всередині паренхіми, яка їх 
оточує та утворює строму легеневих дольок, хрящові пласти­
ни, гладку мускулатуру і сполучну тканину. Етапи формуван­
ня бронхіального дерева представлені на рис. 1-5.

Зупинка розвитку гортанно-трахейного паростка призво­
дить до виникнення аплазії легень. Зупинка розвитку однієї з 
бруньок приводить до розвитку односторонньої аплазії (рис. 6). 
Причиною гіпоплазії (рис. 7) легені можуть бути порушення 
ембріогенезу па кожній з наступних стадій (рис. 2, 3, 4),

Рис. 4 Рис. 5
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І Іроведепі дослідження свідчать,що кістозна гіпоплазія ле­
гень (рис. 8) частіше з’являється внаслідок зупинки розвитку 
у фазі гілкування бронхіального дерева після гілок 4-5 по­
рядку. Утворення солі гарних кіст (рис. 10), а також лобарної 
емфіземи (рис. 9) формується внаслідок водного формування 
легеневої тканини.

На відміну від попередніх станів вони можуть не проявля­
тися відразу після народження, адже для їхнього прояву не­
обхідно, щоб деякий час відбувалося легеневе дихання.

Рис. 6. Виникнення 
аплазії легені

Рис. 7. Виникнення 
гіпоплазії легені

Рис. S. Кістозна 
гіпоплазія легень

Рис. 9. Нобчрна 
емфізема

Рис. 10. Утворення 
санітарних кіст
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У патогенезі гіпоплазій поєднуються порушення бронхіаль­
ної прохідності, що підтримує гіпоксію легеневої тканини, та 
запустіння судинного русла легень, що супроводжується пнев­
москлерозом і розвитком обструктивної емфіземи легень.

Патогенез легеневої гіпоплазії тісно пов’язаний з виник­
ненням вродженої діафраї мильної грижі.

Проста гіпоплазія легенів (І1Г/1) (за Н.О. Путовим) харак­
теризується рівномірним зменшенням легені в об’ємі з редук­
цією бронхіального дерева. Просвіт бронхів звужений, об'єм 
легені (долі) зменшений, кровопостачання збіднене. Ці зміни 
підтверджуються бронхографією -  виявляється деформація 
та зближення бронхів, може бути їхнє, помірне розширення. 
Гшоплазована доля характеризується блідістю і «тістоподіб­
ною» консистенцією.

Кістозна гіпоплазія легенів (КГЛ) -  зменшення об'єму чи 
відсутніс ть легеневої паренхіми в уражених областях з кістоз­
ним розширенням сегментарних чи субсегментарних брон­
хів. 1.1. Платов (1971) виділяє два види кістозної гіпоплазії:

а) з недорозвиненням легеневої паренхіми і кістозною змі­
ною бронхів;

б) з недорозвиненням бронхів і кістозним ураженням
легень.

Ця форма іменується нолікістозом і спостерігається зде­
більшого в дітей старшого віку та дорослих хворих.

Гіпоплазія легень може поєднуватися з іншими вадами 
розвитку: діафрагмова грижа, вади розвитку кісткової систе­
ми, сечостатевих органів, серця, центральної нерпової систе­
ми, системи органів травлення.

Клінічні прояви ІІГЛ та КГЛ залежать в основному від 
об’єму недорозвиненої легені та приєднання інфекції. Мож 
ливе безсимптомне протікання гіпоплазій. Дуже часто впро­
довж тривалого періоду спостерігають респіраторний син 
дром у дітей, зумовлений бронхітом, гострою респіраторною 
вірусною інфекцією, пневмонією. Діти відстають у фізичному
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розпитку, скаржаться на біль у грудях. Під час огляду привер­
тає у на іу деформація грудної клітки з її западанням на ураже­
ній стороні. У багатьох випадках спостерігається акроціаноз 
і «барабанні палички». Приєднання інфекції призводить до 
формування гак званої вторинної хронічної пневмонії. Діти 
скаржаться на кашель із відходженням гнійної мокроти, суб- 
фебрильну температуру.

При фізичних методах дослідження виявляються наступ­
ні зміни. Під час аускультації прослуховується ослаблене ди­
хання або його відсутність над ураженою зоною, сухі, вологі 
та змішані хрипи. Порушення функції міокарда здсбільїиою 
обмінного характеру. Інколи може зустрічатися гіпертрофія 
серця, дистрофія міокарда, легеневе серце.

У діагностиці гіпоплазій легень вирішальне значення ма­
ють рентгенобронхологічні методи дослідження. Оптималь­
ним терміном проведення бронхографія ного обстеження в 
усіх вікових групах є період стійкої ремісії.

Для простої гіпоплазії характерним є зменшення об'єму 
грудної клітки на стороні ураження з інтенсивним затемнен­
ням у цій області, спостерігається високе стояння куполу ді­
афрагми, зменшення об’єму легень, що залежить від обсягу 
ураження. Серце й органи середостіння зміщені в бік недо­
розвиненої легені, можливе пролабування здорової легені 
через переднє середостіння в другу половину грудної клітки 
(«легенева грижа»). Виявляються зміни кореня легень: його 
розширення та втрата чіткості анатомічних елементів, які зу­
мовлені порушенням кровообігу й лімфообігу внаслідок за­
палення; характерні порожнинні утвори; збіднення легенево­
го малюнка, звуження міжреберних проміжків.

До загальних ознак вад розпитку легенів відносять: зву­
ження бронхів І-ІІ порядку, розширення бронхів 1V-V поряд­
ку, відсутність або різке зменшення кількості периферичних 
бронхів. Тому під час бронхографії заповнюються крупні 
бронхи, малі бронхіальні розгалуження відсутні.
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У разі полікісгозу рентгенологічна картина візуалізуєть- 
о і у вигляді ніжних, чітко окреслених просвітів на тлі не- 
ічіненої легеневої тканини, ие нагадує картину «бджолиних 
стільників». Залежно від наявності загострення запально­
го процесу, прозорість хворих легень може бути зниженою, 
кістозні порожнини в паренхімі можуть мати рінні рідини 
На бропхої рамах візуалізуються округлі порожнини, схожі 
на виноградні грона, бронхоектази та деформувальний брон­
хіт у хворих, котрі перенесли гнійно-запальне загострення 
з прогресивним перебігом. Оглядова бронхоскопія визначає 
катаральний катарально-гнійний, гнійний ендобронхіт. Сту­
пінь порушення вентиляції залежить від активності запален­
ня та погіршення прохідності бронхів.

Метод лікування залежить від обсягу ураження, наявності 
ускладнень, особливостей перебігу хвороби, стану функції 
легеневого дихання. Консервативне лікування проводить­
ся частіше в дітей з однобічним ураженням в межах долі за 
відсутності вторинних змін, а також рецидивного перебігу 
захворювання. Поряд з медикаментозним лікуванням й ан­
тибактеріальною терапією велике значення мають санаційні 
бронхоскопії.

Поруч із консервативними методами застосовую ть і опера­
тивне лікування. При цьому питання про доцільність опера­
ції вирішується залежно від характеру вади, обсягу ураження, 
активності легеневої інфекції, функціонального стану легень 
і серцево-судинної системи, компенсаторних можливостей 
легеневого дихання та малого кола кровообігу, результатів 
обстежень інших органів та систем. Установлення порушень 
розвитку чи функції пов’язують з ризиком наступного опера­
тивного втручання.

Абсолютним показанням до оперативного лікування є ло­
кальні та мозаїчні форми ураження з обсягом вади розпитку 
до 12 сегментів з прогресивно-рецидивним типом гнійно-за­
пального перебігу.
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Операція викопується поза фазою загострення, через 1 2 
місяці після нього та через 1-2 тижні після бронхологічного 
обстеження. Ангіоірафічне обстеження не має суттєвого зна­
чення для часу проведення операції.

Хірургічне лікування протипоказане у разі двосторонньо­
го ураження (до 12-15 сегментів), вираженої дихальної недо­
статності, легеневої гіпертензії, вад і захворювань інших ор 
ганів (серця, нирок, печінки, а також злоякісних утворень та 
захворювань ЦНС, крові).

Спосіб оперативного лікування залежить від обсягу ура­
ження. Типову анатомічну резекцію ураженої зони легені за­
стосовують, якщо ураження локалізується в межах долі, двох 
долей або цілої легені.

Економна (нетипова) резекція ураженої зони показана у 
разі локального та мозаїчного ураження.

Сегментарна резекція легені показана при встановлених 
порожнинних утвореннях, як на протязі бронха, так і в па­
ренхімі сегмента.

Комбіновані резекції доцільно проводити хворим, які 
мали поряд з ураженням однієї або двох долей порожнинні 
утворення у суміжних ділянках легень. При економних і ком­
бінованих операціях збережена нневматизація відіграє пози­
тивну роль у попередженні перетину залишених бронхів та 
заповненні залишкового обсягу грудної порожнини.

Післяопераційні ускладнення при лікуванні 171: обтура- 
ція мокротинням бронхів, емпієма плевральної порожнини, 
нагноєння рани, пневмонія, гостра серцево-судинна недо­
статність.

Вроджені кісти легень

Виникнення вроджених кіст легені, пов’язане з порушен­
ням розвитку бронхів та альвеол у внутрішньоутробний пе­
ріод Якщо воно відбувається на ранніх етанах ембріогенезу, 
то виникають поодинокі кісти великих розмірів, а в пізні гер-
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міми -  множинні, дрібні, які називають полікістозом легень, 
їхньому формуванню сприяє ріст неправильно розвинутих 
бронхіальних зачатків з їхнім механічним розтягненням на­
копичуваним слизом. Внутрішня поверхня кісти вкрита епі­
телієм, а в ніжці інколи знаходять елементи бронхів і гладень­
кі м'язові волокна.

Вроджені бронхогенні кісти за розташуванням можуть 
бути центральними та периферичними. Центральні кісти 
іноді сполучаються з бронхом. Кісти можуть бути заповнені 
повітрям або рідиною.

За клінічним перебігом розрізняють кісти неускладнені й 
ускладнені. Неускладнені вроджені кісти з безсимптомним 
перебігом, як правило, випадково виявляють під час рентге­
нологічного дослідження. Такі кісти необхідно диференцію­
вати з набутими повітряними кістами та абсцесами легень, 
які виникають після гострої гнійної деструктивної пневмонії. 
У таких кістах через 6 місяців з’являється епітеліальна ви­
силка, клінічно й рентгенологічно вони не відрізняються від 
вроджених. У таких випадках допомагає проведення морфо 
логічних досліджень.

Основним методом діагностики є рентгенологічний 
(рис. 1 1).

Ускладнення вро 
джених кіст розпо­
діляють так: нагно­
єння кісти -  60%, на­
пружена кіста 20%, 
прорив у плевраль­
ну порожнину -  5%.
На кісти з безсимп- 
томпим перебігом 
припадає 15%. На­
гноения кісти вини­
кає в будь-якому

Рис. II. Вроджена к іста  верхньої частки 
правої легені: визначаються ч ітк і конту­

ри повітряного утворення
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піці й супроводжується погіршенням загального стану, під­
вищенням температури тіла до високих цифр, інтоксикацією, 
лихоманкою, лейкоцито­
зом. На рентгенограмі 
(рис. 12) виявляють по 
рожнину круглої форми з 
рівнем рідини.

На томограмі чітко ви­
значається капсула кісти, 
відсутня перифокальна за­
пальна реакція, що допо­
магає відрізнити вроджену 
кісту від абсцесу при вну- 
трішньолегеневій формі 
ГГДП.

Параезофагеальні діафрагмові грижі, за яких частина 
шлунка знаходиться в грудній порожнині та під час рентге­
нологічного дослідження виявляється у вигляді порожнини 
з рівнем рідини, можуть стимулювати картину нагноєння 
кісти. У таких випадках необхідно провести рентгеноло­
гічне дослідження з контрастною речовиною. Діагностич­
ну пункцію не проводять з метою запобігання інфікуванню 
плевральної порожнини. У такому самому обсязі проводять 
дослідження в разі полікістозу легень за підозри на стільни­
ковий малюнок кишкових петель при лівобічній діафрагмо 
вій грижі.

Вроджена напружена кіста легені (рис. ІЗ) клінічно про­
являється симптомами дихальної недостатності важкого сту­
пеня, яка виникає в кістах легень з клапанним механізмом 
у привідному бронху. Клапан утворюється внаслідок пере­
гину бронха, косого його сполучення з порожниною кісти, 
гіпертрофії слизової оболонки або закупорювання бронха 
мокротинням, слизом. У таких дітей визначаються задишка, 
утруднене дихання з участю допоміжних м’язів в акті дихан-
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ин, ціаноз шкіри. Крик та не­
спокій супроводжують напа­
ди асфіксії.

При обстеженні дитини 
виявляють відставання поло­
вшім фудиої клітки в акті ди­
хання на боці ураження. Нер­
ку юрмо над легеневим полем 
визначається тимпаніг, межі 
серця зміщені в здоровий бік.
Дані об’єктивного досліджен- Рис. ІЗ. Вроджена кіста правої 
пя не дозволяють виключні й легені, напружений визначаеть- 
нанружений пневмоторакс, ся зміщенням середостіння 
який є легенево-плевральною формою гострої деструктив­
ної пневмонії з тривалим важким перебігом та вираженою 
інтоксикацією. Але під час рентгенологічного дослідження 
виявляють контури кісти, інколи наявність у ній перетинок.

Напружену кісту легень треба відрізняти від вродженої 
часткової емфіземи, яка рентгенологічно характеризується 
збідненням легеневого малюнка, підвищеною прозорістю ле­
геневої паренхіми, найчастіше «ділянці верхньої частки лівої 
легені та вираженим зміщенням органів середостіння і спло­
щенням куполу діафрагми.

Розрив ускладненої кісти призводить до пневмотораксу, 
піотораксу або ніопневмотораксу. Диференціальний діагноз 
з легенево-плевральними формами Г'ГДП у цьому випадку 
утруднений, тому необхідно враховувати анамнез, клінічний 
перебіг захворювання.

Лікування вроджених кіст тільки хірургічне після встанов­
лення діагнозу. Якщо виявлено напружену кісту, перед опера­
цією показано проведення пункції і дренування кісти з метою 
зменшення внутрішньогрудинного зиску. Обсяг оперативно­
го втручання визначається розмірами та поширенням кістоз­
ного утворення. У разі кіст невеликого діаметра виконують
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цистоектомію, середньо-сегментарну резекцію легені, а якщо 
діаметр кіст перевищує поперечний розмір повітряної част­
ки легені, показана лобектомія, іноді з резекцією язичкових 
сегментів легень.

Вроджена часткова емфізема

Виникнення цієї рідкісної вади пов’язують з наявністю 
клапана в бронху внаслідок недорозвинення хрящових кілець 
або гіпертрофії слизової оболонки бронха чи його стенозу. 
ІІатоморфологічні дослідження виявляють аплазію гладень­
ких м’язів термінальних респіраторних бронхіол, відсутність 
проміжних генерацій дрібних бронхів або аплазію всього 
респіраторного відділу частки легені з наявністю мікропояі- 
кістозу. Все це призводить до порушення еластичних власти­
востей легень. Обструктивним чинником є здавлення бронха 
аномально розташованими судинами, артеріальною прото­
кою, зв’язкою або розширеною веною.

Клініка вродженої лобарної емфіземи залежить від показ­
ників внутрішньогрудинного тиску та зміщення органів се­
редостіння. За клінічними проявами та терміном виникнення 
вроджену часткову емфізему поділяють на декомпенсовану, 
субкомиеисовану та компенсовану форми.

Клінічно декомпенсована, або гостра локалізована 
вроджена емфізема проявляється в новонароджених у пер­
ші дні життя. Для неї характерні класичні прояви синдрому 
внутрішньолегеневого напруження: гостра, прогресуюча ди­
хальна недостатність, наростаюча задишка, напади кашлю та 
ціанозу, тахікардія. Діти неспокійні, положення тіла виму­
шене на хворому боці, під час дихання нізначається втягнен­
ая міжреберних проміжків, випинання ураженої половини 
грудної клітки, її відставання в акті дихання. Органи середо 
стіння різко зміщені в здоровий бік, перкуторно -  на ураже­
ному боці тимпаніт, аускультативно -  дихання відсутнє.

НА ЦЮ
НАУКОВА
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I la рентгенограмі (рис. 14) визначають посилену прозо­
рість легеневого малюнка майже до його відсутності на боці 
ураження, виявляють затем­
нення трикутної форми, які 
прилягають до середос тіння і 
зумовлені ділянками відтис­
н у т і, колабованої легеневої 
паренхіми. Купол діафрагми 
сплощений. Уражена частка 
легені пролабує в здоровий 
бік з утворенням медіасти- 
налмюї грижі.

'За субкомпенсованої фор­
ми клінічні ознаки з’являють­
ся у віці 1-3 місяців, посту­
пово посилюються розлади 
дихання, але напади ціанозу короткочасні. Рентгенологічно 
виявляють збільшення прозорості та слабо виражений леге­
невий малюнок, поряд з роздутою часткою легені видно тінь 
колабованої здорової частки, помірне зміщення органів се­
редостіння.

Компенсована форма проявляється в дітей віком старше 
1 року, коли розвиваються інфекційні хвороби або грип. Під 
час фізичного навантаження виникає легка задишка та швид­
ка втомлюваність. Діти відстають у фізичному розвитку; ура­
жена половина грудної клітки випинається, може бути ско­
ліоз. Локалізована вроджена емфізема може бути випадково 
виявлена під час флюорографічного або рентгенологічного 
дослідження.

Диференціальну діагностику проводять з напруженим 
пневмотораксом, напруженою кістою легені, діафрагмовою 
грижею, емфіземою внаслідок наявності сторонніх тіл у брон­
хах, компенсованою емфіземою при пневмонії.

Рис. 14. Вроджено побарна емфі­
зема верхньої долі лівої легені
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Серед додаткових методів дослідження застосовують 
бронхоскопію, бронхографію перш за все у разі компенсова­
них форм вродженої локалізованої емфіземи. Комп’ютерну 
томографію (КТ) використовують в окремих випадках, коли 
більш прості й малоінвазивні методи дослідження нес інфор­
мативними для уточнення діагнозу.

Лікування гострої локалізованої вродженої емфіземи 
новонароджених -  хірургічне. Обов’язковим є визначення 
вентиляційно-перфузійних показників. Показана термінова 
торакотомія, видалення ураженої частки легені. Сегментар­
на резекція легені може за необхідності поєднуватися з усу­
ненням судинного компонента аномалії (пересічення арте­
ріальної протоки або зв’язки). Якщо умови й досвід хірурга 
не гарантують належну безпечність операції» то зменшити 
наростаюче внутрішньолегеневе напруження можна шля­
хом проведення бронхоскопії та тимчасової оклюзії бронха 
ураженої частки легені пломбою. Радикальну операцію вико­
нують з передиьобічного доступу но п’ятому міжребровому 
проміжку. Розтин плевральної порожнини проводять обе­
режно, оскільки перерозтягнена паренхіма ураженої частки 
легені може бути пошкоджена. Операція ускладнюється тим, 
що роздута частка легені займає всю плевральну порожнину 
і перешкоджає маніпуляціям на корені легені. За субкомнсн 
сованої форми терміновість оперативного втручання визна­
чається станом хворого; за компенсованої форми операцію 
виконують у плановому порядку.

Атрезія стравоходу

Стравохід і трахея закладаються в початкових відділах 
первинної кишкової грубки (рис. 15). Посередині дна глотки 
з’являється жолобок, який швидко перетворюється на труб­
частий виріст -  трахею (рис. 15-6), що проходить паралельно 
до кишковоїтрубки. Каудальний кінець трахеї починає збілі. 
шуватися й роздвоюється (рис. 15-в). утворюючи закладки
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легенів. Дистальніше від глотки стравохідна трубка помітно 
звужується, утворюючи стравохід. За невідповідності на­
прямку й швидкості росту трахеї та стравоходу можливий 
розвиток атрезії стравоходу з трахеостравохідною норицею. 
Найбільш імовірною причиною розвитку атрезії та стенозу 
стравоходу вважають порушення процесів вакуолізації в со­
лідній стадії (з 20-го до 40-го дня). Зв’язок цієї патології з хро 
мосомними аномаліями нині дедалі більше привертає увагу 
дослідників.

Рис. 15. Стравохід і трахея  « початкових відділах первинної 
кишкової трубки:

а) зона майбутнього стравоходу; б) трубчатий виріст - трахея; 
а) роздвоєння трахеї; г), д) утворення стравоходу; 

с) порушення рсканалізацй

Атрезії стравоходу й діафрагмові грижі мають аутосом- 
но-рецссивпиіі тип успадкування, коли обоє батьків є носія­
ми рецесивного гена (гетерозиготи): можливість народження 
здорової дитини - 25 %, хворої -  25 %, гетерозиготи -  50 %.
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