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ОСОБЛИВОСТІ КОМПРЕСІЇ ТРАХЕЇ І БРОНХІВ У ДІТЕЙ З ДОБРОЯКІСНИМИ УТВОРАМИ 

МЕЖИСТІННЯ

Вступ

Доброякісні пухлини і кісти (утвори) межистіння у 
структурі онкологічних захворювань складають 3–6 %. В 
міру зростання вони зумовлюють клініку медіастиналь-
ного компресійного синдрому, особливістю якого є гете-
рогенність проявів, що на ранніх стадіях захворювання 
суттєво обтяжує їх діагностику. Значний відсоток (17–30 
%) доброякісних утворів межистіння перебігають без-
симптомно і виявляються випадково, 70–80 % діагносту-
ються на стадії компресійних ускладнень, тому питання 
завчасної діагностики та лікування залишаються акту-
альними і тепер. 

Мета роботи

Оптимізація засобів завчасної діагностики та поліп-
шення результатів хірургічного лікування доброякісних 
утворів межистіння. 

Матеріали і методи

У дослідження включено — 294 хворих віком від 3 
міс. до 18 років з доброякісними утворами межистіння 
(ДУМ). Нозологічна структура ДУМ була наступною: утво-
ри загруднинної залози — 173 (58,8 %) випадки; нейро-
генні пухлини — 68 (23,1 %); тератодермоїдні утвори — 
17 (5,8 %); мезенхімальні утвори — 7 (2,4 %); кісти 
межистіння — 29 (9,9 %). 

Комплексне обстеження проведено всім дітям. 
Ретельно вивчено скарги, анамнез життя та захворюван-
ня, клінічна симптоматика, які мали респіраторний харак-
тер у 79,6 % випадків. Провідними об’єктивізуваль ними та 
уточнювальними методами діагностики ДУМ були проме-
неві. Ендоскопічні методи застосовувались із метою вияв-
лення та визначення ступеня компресії, інвазії, інфікуван-
ня відповідного органа або структури, а також із метою 
взяття біопсійного матеріалу. Трахеобронхоскопія вико-
нана в 68,3 % випадків, езофагоскопія в 24,6 %, торакос-
копія в 6,1 %, медіастиноскопія в 2,3 %.

Прооперовано 154 (52,4 %) хворих, із них 13 (8,6 %) 
повторно. 

Результати і обговорення

Аналіз результатів обстеження 294 дітей з ДУМ доз-
волив виділити два різновиди клінічного перебігу: без-
симптомний і типовий. Безсимптомний перебіг зареєст-
ровано у 39 (13,3 %) хворих, типовий у 255 (86,7 %). У 
типовому перебігу ДУМ виокремили два періоди: обме-
женої та маніфестної органоспецифічної симптоматики; 
та п’ять органоспецифічних симптомокомплексів (ОССК) 
обумовлених переважним компресуванням органів або 
структур відповідної системи: аерогенний (респіратор-
ний), нейрогенний, остеогенний, дисфагічний, гемоди-
намічний. Більшості ДУМ притаманне поєднання ОССК у 
різних комбінаціях. 

Провідним ОССК фігурував аерогенний. Залежно від 
виду утвору, його частота була наступною: утвори 
загруднинної залози — 96,5 %; мезенхімальні утвори — 
85,7 %; тератодермоїдні утвори — 70,6 %; кісти межистін-
ня — 58,6 %, нейрогенні пухлини — 47,1 %. У патогенезі 
останнього, в період обмеженої органоспецифічної сим-
птоматики, означено ланку “локальної іммобілізації”, 
тобто обмеження перистальтичних рухів або знерухом-
лення ділянки трахеї та/або бронхів, відповідно до 
локалізації утвору, як першу ступінь компресії повітряп-
ровідних шляхів (ППШ) та як пускового механізму аеро-
генного симптомокомплексу. 

На відміну від типового розвитку респіраторних 
запальних процесів, де первинною ланкою патогенезу 
править первинне вірусно-бактеріальне інфікування 
дихальних шляхів, патогенетичним підґрунтям синдро-
му «локальної іммобілізації» при ДУМ, фігурували пер-
винні порушення біомоторики, аеродинаміки, самоочи-
щення дихальних шляхів, що сприяло вторинному їх 
інфікуванню та клінічно проявлялося частими респіра-
торними захворюваннями.

Виходячи з патогенетичних механізмів розвитку 
респіраторних запальних процесів, нами опрацьована 
та запропонована для практичного використання кліні-
ко-рентгенологічна та ендоскопічна класифікації комп-
ресійного стенозу ППШ у дітей з ДУМ, в залежності від 
ступеня компресії. 

Ендоскопічна класифікація компресійного стенозу 
ППШ: 
І ст. — «локальна іммобілізація» — знерухомлення ділян-
ки трахеї та/або бронха, відповідно до локалізації утвору;
ІІ ст. — звуження просвіту ППШ до 1/2 діаметру;
ІІІ ст. — звуження просвіту ППШ від 1/2 до 2/3 їхнього діа-
метру;
ІV ст. — звуження просвіту ППШ від 2/3 діаметру та біль-
ше.

Клініко-рентгенологічна класифікація та поступене-
ва характеристика компресійного стенозу ППШ у дітей з 
ДУМ:

І ступінь — «локальна іммобілізація» ППШ прояв-
ляється невиразними респіраторними скаргами та сим-
птомами. Характерні немотивовані покашлювання або 
кашель за відсутності ознак активного респіраторного 
процесу. Під час ендоскопічного обстеження ознаки 
компресії ППШ відсутні. Можуть спостерігатися явища 
ендобронхіту І ступеня запалення. Рентгенологічно — 
утвір незначних розмірів, розміщений паратрахеально 
та/або парабронхіально, можливі ознаки девіації ППШ. 
Явища ДН відсутні. 

ІІ ступінь — проявляється нестійкими респіраторни-
ми скаргами та симптомами. Респіраторні запальні про-
цеси мають схильність до рецидивів, піддаються класич-
ним методам лікування із задовільним ефектом. 
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Ендоскопічно — звуження просвіту ППШ до 1/2 діаметра 
за рахунок компресії ззовні, явища ендобронхіту І-ІІ сту-
пеню запалення. Рентгенологічно — утвір компресує 
ППШ до 1/2 діаметра, можуть спостерігатися ротація, 
перегин. ДН — І-ІІ ступеня при фізичному навантаженні.

ІІІ ступінь — проявляється виразними респіраторни-
ми скаргами та симптомами, частими рецидивними 
бронхітами та пневмоніями, до 5–6 рецидивів на рік. 
Ендоскопічно — звуження просвіту ППШ від 1/2 до 2/3 
їхнього діаметра. Явища ендобронхіту ІІ–ІІІ ступеня запа-
лення. Рентгенологічно — утвір компресує трахею та/
або бронх від 1/2 до 2/3 діаметра. ДН — ІІ–ІІІ ступеня.

ІV ступінь — проявляється стійкими експресивними 
респіраторними скаргами та симптомами. Респіраторний 

запальний процес набуває хронічних властивостей, з 
короткочасними ремісіями. Ендоскопічно — звуження 
просвіту ППШ понад 2/3 їх діаметра. Явища ендобронхіту 
ІІІ ступеня запалення. Рентгенологічно — утвір компре-
сує трахею та/або бронх більш ніж на 2/3 діаметра. ДН 
— ІІІ–ІV ступеня.

Перша ступінь стенозу ППШ відповідає періоду 
обмежених проявів аерогенного симптомокомплексу, 
друга, третя та четверта — маніфестному періоду типо-
вого перебігу. 

Виявлення найменших проявів компресії органів та / 
або структур межистіння, на кшталт «локальної іммобілі-
зації», дозволяє запідозрити наявність патології та роз-
почати цілеспрямоване обстеження хворого. 
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РІДКІСНИЙ ВИПАДОК АРТЕРІОВЕНОЗНОЇ МАЛЬФОРМАЦІЇ ЛЕГЕНЬ

Вступ

Артеріовенозна мальформація легень (АВМЛ) — 
захворювання, що характеризується патологічним «пря-
мим» зв’язком судин системи легеневої артерії з легене-
вими венами, формуванням право-лівого внутрішньоле-
геневого шунта і типовою тріадою клінічних проявів: ціа-
ноз (SaO2 <85%), поліцитемія (Hb> 185г / л, Ht> 52 %, 
RBC> 5,1x10¹²/л), зміни кінцевих фаланг пальців у вигляді 
«барабанних паличок» [2]. 

Захворюваність АВМЛ становить 2 — 3 випадки на 
100 000 населення, в 10 % діагностується у дітей. Так, в 
світовій літературі повідомлено про менше, ніж 500 
випадків даної аномалії до 1998 року, і ще 27 — в період 
між 1999 — 2007 роками; до речі, деякі автори система-
тизували матеріал протягом 25 років [6]. 

Найбільш часто, в 80 % випадках, зустрічаються пер-
винні (вроджені) АВМЛ. У 47–80 % АВМЛ є проявом хво-
роби Ослера-Рандю — спадкової геморагічної телеан-
гіектазії. Вторинні АВМЛ розвиваються при цирозі печін-
ки (гепато-пульмональний синдром), метастатичних 
карциномах, вроджених вадах серця, травмах, інфекціях 
(актиномікоз) тощо [1, 2].

Ступінь прояву симптомів при АВМЛ напряму зале-
жить від діаметру судин, на рівні яких відбувається шун-
тування крові. Так, якщо АВМЛ локалізується між сегмен-
тарними судинами легень, то клінічні прояви захворю-
вання будуть вираженими, якщо ж патологічне сполу-
чення знаходиться між субсегментарними або судинами 
ще меншого калібру, то в таких випадках патологія три-
валий час може перебігати безсимптомно [1, 4].

За клінічними проявами пацієнтів з АВМЛ можна 
умовно розділити на 2 вікові групи. У частини хворих 
яскрава клініка захворювання з’являється відразу після 
народження або в юному віці [3, 5, 11], в інших — у 

період статевого дозрівання, а повна клінічна симптома-
тика формується, як правило, у віці 20–30 років, а іноді й 
пізніше [8].

Найтяжчими ускладненнями АВМЛ є кровохаркання 
(легенева кровотеча), гемоторакс, абсцес та інфаркт 
мозку. Перші два ускладнення виникають в результаті 
розриву або телеангіектазій, або безпосередньо судини, 
що здійснює шунтування крові з артерії у вену. Абсцес та 
інфаркт мозку виникають в результаті тромбування (з 
можливим інфікуванням) розширених з потоншеними 
стінками судин шунта, відриву тромбу під дією високого 
тиску і занесення його в басейн церебральних артерій [2].

Діагностика АВМЛ включає вивчення клінічних про-
явів захворювання, даних загальноклінічних методів 
обстеження, і особливе місце при даній патології посіда-
ють рентгенологічні методи дослідження. Рентгеноскопія 
й рентгенографія грудної клітки дають можливість вия-
вити в легені різної форми і розміру досить чітко конту-
ровану гомогенну тінь, що іноді пульсує [3, 11]. Високу 
інформативність має ехокардіографія, особливо при 
трансезофагіальні  й її модифікації [5, 6, 10]. Іноді може 
визначатися дилятація лівих відділів серця [3]. Абсолютно 
доказовим методом рентгенологічної діагностики АВМЛ, 
особливо при множинних ураженнях, є ангіопульмоно-
графія, а її модифікація в комбінації з магнітно-резонанс-
ною томографією володіє роздільною здатністю до 
судин 5 порядку [9, 11]. Деякі дослідники для діагностики 
АВМЛ застосовують сканування із Тс-99m MAA [8]. 
Особливою точністю володіє спіральна комп’ютерна 
ангіографія легеневих судин, яка дозволяє одержати 
кольорове 3D зображення мозаїчного типу потоку крові 
в патологічно змінених судинах [7, 11].

Лікування АВМЛ може здійснюватись шляхом 
емболізації артеріальних судин ділянки мальформації, 




