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Діафрагмальні грижі у дітей, як в уродженій, так і в набутій формах, залишаються однією із найбільш актуальних проблем неонатальної та 
дитячої хірургії через високу захворюваність, складність діагностики та значний рівень летальності.
Мета – аналіз та систематизація сучасних наукових даних щодо епідеміології, патогенетичних механізмів, клініко-діагностичних характе-
ристик, методів лікування та прогнозу як уроджених, так і набутих діафрагмальних гриж у педіатричній популяції.
Робота базується на ретельному систематичному аналізі наукової літератури, опублікованої в період з 2015 по 2025 рік, із використанням 
основних міжнародних електронних баз даних – Scopus, PubMed, Medline, Google Scholar, а також національних ресурсів і реєстрів. Діа-
фрагмальні грижі у дітей є важливою проблемою дитячої хірургії, що характеризується значною поширеністю, складністю своєчасної діаг
ностики та високим рівнем смертності. Уроджені та набуті форми цієї патології мають різні механізми розвитку, клінічні прояви та підходи до 
лікування, що вимагає комплексного та індивідуалізованого підходу з урахуванням анатомічних і вікових особливостей діафрагми у дітей. 
Загалом, сучасні методи діагностики, інтенсивної терапії і хірургічного лікування значно знижують ризик негативних наслідків у дітей із діа-
фрагмальними грижами, а тривала міждисциплінарна реабілітація і медичне спостереження дозволяють значно підвищити якість життя 
пацієнтів у довгостроковій перспективі.
Висновки. Сучасні методи пренатальної і постнатальної візуалізації, такі як ультразвуковий скринінг, комп’ютерна томографія і магнітно-
резонансна томографія, суттєво покращили ранню діагностику, що є ключовим чинником для вибору оптимальної стратегії лікування та 
визначення прогнозу. Хірургічне втручання залишається основним методом усунення діафрагмальних дефектів, при цьому застосування 
сучасних хірургічних технік, передових матеріалів для реконструкції діафрагми та інтенсивна післяопераційна терапія сприяють зменшен-
ню частоти ускладнень і покращенню виживаності хворих.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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Diaphragmatic hernias in children, both congenital and acquired, remain one of the most pressing problems in neonatal and pediatric surgery due 
to high morbidity, difficulty in diagnostic challenges, and significant mortality rates.
Aim – to analyze and systematize of modern scientific data on epidemiology, pathogenetic mechanisms, clinical and diagnostic characteristics, treat-
ment methods and prognosis of both congenital and acquired diaphragmatic hernias in the pediatric population.
This work is based on a thorough systematic analysis of scientific literature published between 2015 and 2025, using major international electronic da-
tabases – Scopus, PubMed, Medline and Google Scholar, as well as national resources and registries. Diaphragmatic hernias in children constitute 
a significant challenge in pediatric surgery, characterized by a significant prevalence, difficulty in timely diagnosis and high mortality. Congenital and ac-
quired forms of this pathology involve different developmental mechanisms, clinical manifestations and approaches to treatment, which necessitates 
a comprehensive and individualized approach that accounts for the anatomical and age-related characteristics of the diaphragm in children. In general, 
modern methods of diagnosis, intensive care and surgical techniques significantly reduce the risk of adverse outcomes in children with diaphragmatic 
hernias, and long-term interdisciplinary rehabilitation and medical supervision can substantially improve the quality of life of patients in the long term.
Conclusions. Modern prenatal and postnatal imaging techniques, such as ultrasound screening, computed tomography, and magnetic resonance 
imaging, have significantly improved early diagnosis, which is a key factor in selecting the optimal treatment strategy and determining the prognosis 
Surgical intervention remains the primary method for repairing diaphragmatic defects, while the use of modern surgical techniques, innovative ma-
terials for diaphragmatic reconstruction, and intensive postoperative therapy contribute to a lower incidence of complications and improved patient 
survival.
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Вступ

Діафрагмальна грижа (ДГ) – це патологіч-
ний стан, за якого органи черевної по-
рожнини зміщуються в грудну порож-

нину через анатомічний дефект або ослаблену 
ділянку діафрагми. Ця аномалія порушує ціліс-
ність грудо-черевної перегородки, що призводить 
до компресії легень, серця та великих судин, з роз-
витком дихальної й гемодинамічної недостатності 

різного ступеня. У педіатричній практиці перева-
жають уроджені ДГ (УДГ), тоді як набуті форми 
трапляються рідше й зазвичай пов’язані з травма-
ми або наслідками хірургічних втручань [6].

Діафрагмальні грижі у дітей, у їхніх уроджених та 
набутих формах, залишаються однією із найакту-
альніших проблем неонатальної та дитячої хірургії 
через високу захворюваність, складність діагности-
ки та значний рівень летальності. УДГ характеризу-
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ються стабільно високою поширеністю у світі, яка 
коливається в межах 2,3–2,8 випадків на 10 000 жи-
вонароджених, і становить близько 0,5–0,8% від усіх 
уроджених аномалій розвитку. УДГ супроводжуєть-
ся високою смертністю – від 30% до 50% залежно від 
тяжкості клінічного стану, наявності супутніх вад та 
рівня доступної медичної допомоги [35].

Найчастіше УДГ діагностується в періоді ново-
народженості (85–90% випадків – у перші 24 год 
життя), тоді як 10–15% випадків проявляються 
пізніше, у  перші місяці або роки життя, що 
ускладнює своєчасне виявлення через відсут-
ність специфічної клінічної картини. Локалізація 
грижі переважно лівобічна (75–80%), рідше пра-
вобічна (15–20%), а двобічні форми трапляються 
у 2–3% випадків, асоціюючись із найбільш тяж-
ким перебігом патології [32].

Поряд із уродженими формами, значну клініч-
ну проблему становлять набуті форми ДГ, які 
складають від 5% до 15% усіх випадків цієї пато-
логії в педіатричній практиці. Вони виникають 
переважно внаслідок травм, хірургічних втручань 
або підвищеного внутрішньочеревного тиску та 
частіше діагностуються у дітей старшого віку 
і підлітків. Травматичні набуті грижі становлять 
70–80% випадків, решта пов’язана з післяопера-
ційними ускладненнями або запальними проце-
сами. Локалізація набутих гриж аналогічна уро-
дженим  – близько 80% лівобічних, 15–18% 
правобічних і 2–3% двобічних випадків.

Епідеміологічні дані свідчать про подальшу 
необхідність підвищення рівня ранньої діагнос-
тики, зокрема завдяки розвитку пренатальних та 
постнатальних візуалізаційних методів, таких як 
ультразвуковий скринінг, комп’ютерна томогра-
фія та магнітно-резонансна томографія. Успішне 
лікування залежить від мультидисциплінарного 
підходу, що включає ранню хірургічну корекцію 
та інтенсивну післяопераційну підтримку.

У країнах Європейського Союзу останнім часом 
спостерігається тенденція до зниження неонаталь-
ної смертності завдяки стандартизації протоколів 
ведення, розширенню доступу до пренатальної 
діагностики та впровадженню передових методів 
лікування, зокрема застосуванню екстракорпо-
ральної мембранної оксигенації (ЕКМО), що під-
вищує виживаність у тяжких випадках на 20–30% 
[8]. Рівень виживаності новонароджених із УДГ 
у скандинавських країнах сягає 70–75%, у Велико-
британії – близько 65%, тоді як у країнах Східної 
Європи коливається в межах 45–60% [29].

В Україні, при поширеністі УДГ 2,6–2,8 випад-
ків на 10 000 живонароджених, рівень неонаталь-
ної смертності залишається високим – 43–46%, 
що перевищує середньоєвропейські показники. 
Дана ситуація частіше за все зумовлена пізньою 
діагностикою, обмеженим доступом до сучасних 
методів інтенсивної терапії та відсутністю цен-
тралізованої системи направлення пацієнтів до 
спеціалізованих центрів. Супутні патології, такі 
як вади серця (35–40%), аномалії сечостатевої 
системи (20%) та генетичні синдроми (10–15%), 
значно ускладнюють клінічний перебіг і потребу-
ють індивідуального підходу до діагностичниго 
алгоритму [29].

Таким чином, ДГ у дітей – це складна мульти-
факторна патологія, що включає як уроджені, так 
і набуті форми та потребує комплексного підходу 
до діагностики йлікування з урахуванням сучас-
них міжнародних стандартів. Подальше погли-
блення досліджень, розробка єдиних протоколів 
ведення і впровадження міжрегіональних муль-
тидисциплінарних кластерів в Україні є ключо-
вими завданнями для підвищення якості медич-
ної допомоги та зниження смертності серед 
дитячого населення.

Метою роботи є аналіз та систематизація су-
часних наукових даних щодо епідеміології, пато-
генетичних механізмів, клініко-діагностичних 
характеристик, методів лікування та прогнозу як 
уроджених, так і набутих ДГ у педіатричній по-
пуляції.

Робота базується на ретельному систематично-
му аналізі наукової літератури, опублікованої 
в період з 2015 по 2025 рік, із використанням 
основних міжнародних електронних баз даних – 
Scopus, PubMed, Medline, Google Scholar, а також 
національних ресурсів і реєстрів. Пошук включав 
статті, огляди, клінічні дослідження та метаана-
лізи, які висвітлюють різні аспекти ДГ у дітей, 
зокрема її уроджені та набуті форми.

Діафрагма  – це куполоподібний м’язово-
сухожильний перегородковий орган, що анато-
мічно відокремлює грудну порожнину від черев-
ної та виконує провідну роль у  диханні. Її 
формування та функціональна спроможність – 
складний багатокомпонентний процес, що визна-
чається взаємодією ембріональних структур, клі-
тинних та молекулярних механізмів. Порушення 
нормального розвитку та функціональної зрілос-
ті діафрагми призводять до формування уродже-
них і набутих ДГ – тяжкої патології з високим 
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ризиком легеневої гіпоплазії, легеневої гіпертен-
зії та дихальної недостатності.

Діафрагма формується із чотирьох ембріональ-
них компонентів: септум трансверзуму, плевропе-
ритонеальних мембран, дорсальної брижі страво-
ходу та м’язів із латеральних тілесегментів. Злиття 
і координація розвитку цих структур відбувається 
переважно між 7-м та 10-м тижнями гестації, а по-
рушення цього процесу призводить до анатоміч-
них дефектів, які формують основу УДГ [27].

Макроскопічно діафрагма поділяється на три 
основні частини:

•	Pars sternalis (груднинна частина) – прикрі-
плюється до мечоподібного відростка;

•	Pars costalis (реброва частина) – відходить 
від шести нижніх ребер;

•	Pars lumbalis (поперекова частина) – фіксу-
ється до поперекових хребців через медіальні та 
латеральні ніжки (crura diaphragmatis), що міс-
тять також ligamenta arcuata mediale та laterale.

У центрі розташоване центральне сухожилля 
(centrum tendineum) – сухожильна пластина, що 
слугує точкою кріплення м’язових волокон. Через 
нього проходять важливі анатомічні структури: 
нижня порожниста вена, стравохідний отвір (hiatus 
oesophageus), аортальний отвір (hiatus aorticus) [9].

Важливими анатомічними слабкими зонами є:
•	трикутник Богдалека (lumbocostal triangle) – 

постеролатеральна ділянка, найчастіше уражена 
уродженими лівобічними грижами;

•	трикутник Ларрея (sternocostal triangle) – ретро-
стернальний простір, локалізація грижі Морґаньї;

•	краї сухожильного центру – потенційне місце 
для центральних гриж.

У новонароджених діафрагма має більш гори-
зонтальне розташування, її куполи менш вираже-
ні та тонші, ніж у дорослих.Сухожильний центр 
займає більшу відносну площу, а м’язові волокна 
ще не повністю диференційовані. Структура 
м’язової тканини має ознаки ембріонального 
типу, із меншою організацією міофібрил та незна-
чною сегментацією на типи волокон [36]. Іннер-
вація діафрагми через n. phrenicus (C3-C5) ще 
формується, що знижує ефективність її скоро-
чень. Кровопостачання здійснюється через 
a. phrenica superior та inferior, однак у новонаро-
джених ангіогенетична щільність судин нижча, 
ніж у дорослих. Ці особливості зумовлюють під-
вищену уразливість діафрагми до функціональ-
них навантажень і травм, а також обмежену ком-
пенсаторну здатність при гіпоксії, підвищеному 

внутрішньочеревному тиску чи інфекційних про-
цесах. Зі зростанням дитини формується типова 
куполоподібна форма діафрагми з поступовим 
збільшенням товщини м’язових волокон і чіткою 
сегментацією на повільні (тип I) та швидкі (тип 
II) волокна. Іннервація і васкуляризація досяга-
ють функціональної зрілості, що покращує меха-
ніку дихання і стійкість органу [19].

У підлітків і дорослих діафрагма повністю 
сформована анатомічно та функціонально. Відбу-
вається стабілізація тиску між грудною та черев-
ною порожнинами. У цій віковій групі уроджені 
дефекти рідше проявляються вперше, а більшість 
гриж має травматичний або набутий характер.

У літературі описані наступні молекулярні та 
клітинні основи структури і функції діафрагми. 
Скорочення органу забезпечується складною вза-
ємодією білкових структур:

•	 актиноміозиновий комплекс – основний 
контрактильний апарат міофібрил;

•	 кальцієві канали та рецептори ріанодину – 
регулятори кальцієвого обміну, що запуска-
ють і підтримують скорочення;

•	 тропонін-тропоміозинова система – регулятор 
доступу актинівих сайтів актину для міозину.

У новонароджених ці системи функціонально 
незрілі, що проявляється зниженою чутливістю 
до кальцію, меншою силою скорочень та підви-
щеною втомлюваністю.

Клітинна відповідь на пошкодження
При розвитку гриж або травматичних уражен-

нях у діафрагмі активується каскад клітинних 
реакцій: запалення, апоптоз, фіброз та ремоделю-
вання сполучної тканини. Порушення нормаль-
ного клітинного балансу між міогенезом і фібро-
генезом призводить до прогресування дефектів 
і зниження м’язової функції [5].

Клітинна структура діафрагми представлена 
поперечнопосмугованою скелетною м’язовою тка-
ниною, яка містить два основних типи м’язових 
волокон:

•	повільні окисні волокна (тип I) – забезпечу-
ють тонічне, тривале скорочення, підтримуючи 
дихальний ритм;

•	швидкі гліколітичні волокна (тип II) – залу-
чені у швидкі, силові скорочення під час кашлю, 
гикавки та натужування.

У новонароджених м’язові клітини діафрагми 
мають низький рівень диференціації: міофібрили 
менш організовані, чисельність мітохондрій 
і ферментів окисного метаболізму знижена, що 
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зумовлює низьку енергетичну ефективність та 
витривалість. Зі зростанням організму відбува-
ється міогенез – процес дозрівання та диферен-
ціації міоцитів, що супроводжується збільшен-
ням м’язової маси та структурної організації [36].

Типи ДГ і їх локалізація з урахуванням анато-
мо-функціональних особливостей

•	Уроджені грижі Богдалека (≈75–80%) – ло-
калізуються в лівобічному трикутнику Богдале-
ка. Це зона пізнього ембріонального закриття 
плевроперитонеального каналу, де м’язова ткани-
на відсутня або значно стоншена, що призводить 
до формування дефекту.

•	Грижі Морґаньї – парастернальні (ретростер-
нальні) дефекти у зоні Ларрея, частіше спостері-
гаються справа, рідше мають іншу локалізацію [2].

•	Центральні грижі – дефекти в ділянці сухо-
жильного центру, які трапляються рідко, часто 
у поєднанні з іншими аномаліями.

•	Набуті грижі – виникають у дітей старшого 
віку переважно через травми, хірургічних втру-
чань, або тривалого підвищення внутрішньоче-
ревного тиску (через кашель, блювання, гідро-
пневмоторакс). Вважається, що вони частіше 
мають лівобічну локалізацію, оскільки права час-
тина діафрагми захищена печінкою [36] (рис. 1).

У цілому, етіологія УДГ залишається не визна-
ченою. Разом із тим, у 2% спостережень має місце 
обтяжений сімейний анамнез, а хромосомні пору-
шення визначаються у 10–15% випадків. Серед них 
найбільш розповсюдженими є трисомії 13, 18 та 21, 
синдроми Корнелії де Ланге (Cornelia de Lange), 

Беквіта–Відемана (Beckwith–Wiedemann), Фрінса 
(Fryns) і CHARGE-синдром. Ще 30% випадків 
УДГ пов’язані зі структурними аномаліями розви-
тку серцево-судинної, сечостатевої та нервової сис-
тем, а також кінцівок.

Патогенез цроджених діафрагмальних гриж
Уроджені діафрагмальні грижі є результатом 

комплексного порушення нормального ембріо-
нального розвитку діафрагми. Формування цієї 
структури відбувається на ранніх термінах вну-
трішньоутробного розвитку (приблизно між чет-
вертим і десятим тижнями вагітності), коли кіль-
ка ембріональних зачатків мають злитись 
і сформувати міцний м’язово-фіброзний бар’єр. 
Найпоширенішою локалізацією дефектів є лівий 
задньо-боковий відділ діафрагми – місце злиття 
плевроперитонеальних мембран, яке є найбільш 
уразливим через складність анатомічного розви-
тку. Порушення зрощення цих структур створює 
дефект, крізь який органи черевної порожнини 
можуть зміщуватися у грудну, викликаючи комп-
ресію легень і порушення їхнього розвитку.

Сучасні молекулярно-біологічні дослідження 
свідчать, що патогенез УДГ пов’язаний із дефек-
тами експресії низки транскрипційних факторів, 
які координують процес міогенезу та формуван-
ня діафрагми. Зокрема, ген GATA4 є одним із цен-
тральних регуляторів розвитку серця та діафраг-
ми. Мутації або порушення експресії цього 
фактора призводять до нездатності клітин мігру-
вати і диференціюватися у потрібній послідов-
ності, що викликає формування дефектів 
у м’язовому шарі діафрагми. Аналогічну роль 
відіграють FOG2 (ZFPM2) – кофактор GATA4, що 
впливає на стабільність і функціональність тран-
скрипційного комплексу, та WT1, який відповідає 
за розвиток мезенхіми й ангіогенез [1,5].

Ключовими також є сигнальні шляхи TGF-β, 
які регулюють процеси клітинної проліферації, 
диференціації і апоптозу, необхідні для формуван-
ня структури діафрагми. Дисбаланс у цих сигна-
лах може спричинити надмірну загибель клітин 
або порушення регенерації тканини. Сигнальний 
шлях Wnt/β-catenin відповідає за міграцію і фор-
мування міоцитів, а також підтримку цілісності 
позаклітинного матриксу. Порушення активності 
Wnt шляху може викликати дефіцит міоцитів і по-
рушення архітектоніки тканини. Крім того, Notch-
сигналізація відіграє важливу роль у регуляції 
диференціації міогенних клітин і взаємодії між 
клітинами, що забезпечує правильне формування 

Рис. 1. Частота локалізації ВДГ за класифікаційними 
ознаками: задньо-латеральні зліва (ЗЛЛ) та справа (ЗЛП) – 
грижі Богдалека; передні (П) – Морґаньї; центральні (Ц). 
Модифікація згідно з [6]
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м’язової тканини. Генетичні дослідження, які 
включають секвенування екзомів і геномів пацієн-
тів із УДГ, виявили множинні мутації в вищезаз-
начених генах, а також виявили нові кандидати, 
які можуть бути причетні до розвитку дефектів. 
Наприклад, мутації в генах NR2F2 і FREM2 асоцію
ються з порушеннями морфогенезу діафрагми 
внаслідок порушення взаємодії між епітеліальни-
ми і мезенхімальними клітинами. Крім того, ре-
зультати досліджень на моделях мишей показали, 
що експериментальне зниження активності 
GATA4 або FOG2 призводить до появи діафраг-
мальних дефектів, подібних до людських, що під-
тверджує критичну роль цих генів [1,12].

Окрім генетичних факторів, у патогенезі УДГ 
важливе значення мають порушення ангіогенезу. 
Адекватне формування судинної мережі у діа-
фрагмі і легенях забезпечує нормальний крово-
обіг і живлення тканин. Порушення експресії 
VEGF та інших ангіогенних факторів призводять 
до ішемії тканин діафрагми, збільшення апоптозу 
та зниження регенеративних можливостей. У ле-
генях подібні порушення викликають гіпоплазію 
та легеневу гіпертензію, що значно ускладнює 
перебіг захворювання після народження.

Клітинні механізми патогенезу включають не-
достатню міграцію міогенних клітин із шийних 
міотомів у діафрагмальну ділянку, порушення 
їхньої проліферації та диференціації у скелетні 
м’язові волокна. Ці аномалії зумовлюють форму-
вання діафрагми з тонким або повністю відсутнім 
м’язовим шаром. Така структура анатомічно 
і функціонально не здатна витримувати фізіоло-
гічний градієнт тиску між черевною та грудною 
порожнинами, що і призводить до виникнення 
грижі. Додатково, порушення синтезу колагенів 
I та III типів, а також інших компонентів поза-
клітинного матриксу, таких як фібронектин і ла-
мінін, знижують міцність і еластичність тканини.

Патогенез набутих діафрагмальних гриж
Набуті ДГ виникають унаслідок порушення ці-

лісності діафрагми, що формується вже після на-
родження, під впливом травматичних, запальних 
або післяопераційних чинників. На тканинному 
рівні цей процес починається з механічного ушко-
дження м’язово-фіброзної структури діафрагми, 
що призводить до локального дефекту – розриву 
або формування патологічного отвору. Такий де-
фект створює можливість для випинання органів 
черевної порожнини в грудну, що порушує нор-
мальну анатомію та функцію обох порожнин.

Ключовим моментом патогенезу є безпосеред-
ня травма, спричинена різними механізмами: різ-
ким ударом, стисненням тулуба, проникаючими 
пораненнями або критичним підвищенням вну-
трішньочеревного тиску, що перевищує межу 
міцності тканини. Це призводить до розриву 
м’язових волокон, деструкції колагенових і елас-
тичних волокон сполучної тканини, а також по-
рушення васкуляризації у зоні ушкодження. Міс-
цеве ушкодження судин зумовлює ішемію, що 
ускладнює загоєння і сприяє формуванню нестій-
ких рубцевих змін [19].

На молекулярному рівні цей процес супрово-
джується активацією комплексної запальної реак-
ції. Травма викликає вивільнення пошкоджених 
клітинних компонентів (DAMPs – damage-asso
ciated molecular patterns), які ініціюють відповідь 
імунної системи, зокрема залучення макрофагів 
і нейтрофілів. Ці клітини виділяють прозапальні 
цитокіни (інтерлейкіни IL-1β, IL-6, TNF-α), що 
активують фібробласти – основні продуценти ко-
лагену та інших компонентів позаклітинного ма-
триксу (ПКМ). Проте у разі хронічного або по-
вторного ушкодження відбувається дисбаланс між 
синтезом і деградацією ПКМ, зокрема через під-
вищену активність матричних металопротеїназ 
(MMPs), які розщеплюють колаген і еластин, по-
слаблюючи структуру тканини [24].

Зміна співвідношення колагену I типу (забез-
печує міцність) і III типу (більш еластичний, але 
менш міцний) сприяє формуванню рубцевої тка-
нини з порушеною архітектонікою, не здатної 
ефективно протистояти механічному наванта-
женню. Крім того, порушується нормальна реге-
нерація м’язових волокон, часто рубцева тканина 
заміщує функціональну м’язову тканину, що по-
гіршує здатність діафрагми до скорочення та під-
тримання бар’єрної функції.

Важливу роль у патогенезі відіграють також не-
йроендокринні та судинні порушення. Травма діа-
фрагми супроводжується ушкодженням нервових 
волокон, що контролюють іннервацію м’яза, при-
зводячи до його атрофії та дисфункції. Ішемія та 
гіпоксія у зоні ушкодження створюють додатковий 
метаболічний стрес для клітин, що погіршує від-
новлення і сприяє прогресуванню патології [21].

Хронічне підвищення внутрішньочеревного тис-
ку (при постійних фізичних навантаженнях, кашлі, 
закрепах або асциті) створює додаткове механічне 
навантаження на діафрагму. В умовах ослабленої 
тканини це може призводити до розширення де-
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фекту. З часом формується стабільний патологіч-
ний отвір, через який органи черевної порожнини 
зміщуються у грудну, викликаючи компресію ле-
гень і порушення дихальної функції [16].

Патогенез ДГ у дітей є складним і багатофак-
торним процесом, що охоплює генетичні, моле-
кулярні, клітинні, анатомічні та механічні аспек-
ти. У випадку уроджених форм провідну роль 
відіграють порушення ембріонального розвитку 
діафрагми, зокрема дефекти плевроперитонеаль-
них каналів, знижена експресія критичних генів 
та дисфункція сигнальних шляхів. Це супрово-
джується гіпоплазією легень, легеневою гіпертен-
зією та супутніми вадами розвитку. Набуті ДГ 
виникають переважно внаслідок тупих або про-
никаючих травм, післяопераційних ускладнень 
або хронічного підвищення внутрішньочеревно-
го тиску. Їхній патогенез включає локальні меха-
нічні пошкодження, запальні реакції, дисбаланс 
регенерації, ремоделювання сполучної тканини, 
порушення іннервації й васкуляризації [1].

Діафрагмальні грижі у дітей є складним клініч-
ним синдромом. Визначальними факторами, які 
впливають на перебіг, тяжкість стану та вибір те-
рапевтичної стратегії, є розмір дефекту та ступінь 
компресії органів грудної і черевної порожнини.

Класифікація ДГ за цими параметрами дозво-
ляє стандартизувати діагностичний процес, опти-
мізувати лікувальні підходи та прогнозувати ре-
зультат, враховуючи вікові анатомо-фізіологічні 
особливості дитини.

Класифікація ДГ за розміром дефекту
Розмір діафрагмального дефекту є  одним 

з ключових параметрів, що визначають клінічний 

перебіг і прогноз захворювання. Зазвичай цей по-
казник оцінюють у сантиметрах (максимальний 
лінійний розмір) або за відносною площею де-
фекту щодо загальної площі діафрагми.

Малі дефекти – мають розмір до 2 см або займа-
ють менше 20% площі діафрагми. За таких умов 
грижа зазвичай невелика та чітко локалізована, 
компресія органів грудної порожнини відсутня або 
мінімальна. Клінічна симптоматика часто залиша-
ється стертою, можливий безсимптомний перебіг.

Середні дефекти – мають розмір від 2 до 5 см 
або займають 0–50% площі діафрагми. При цьо-
му об’єм грижового вмісту та ступінь компресії 
органів стають значущими, що проявляються 
респіраторними та гастроінтестинальними симп-
томами середньої тяжкості. Зростає ризик леге-
невої гіпоплазії та інших ускладнень.

Великі дефекти – розмір перевищує 5 см або 
площа дефекту понад 50% площі діафрагми. Час-
то супроводжуються вираженою компресією ле-
гень і зміщенням середостіння, значною гіпопла-
зією легеневої тканини, а  також критичним 
порушенням функцій серцево-судинної системи 
та шлунково-кишкового тракту. Клінічні прояви 
зазвичай тяжкі та потребують термінового хірур-
гічного втручання [17] (рис. 2).

Класифікація за ступенем компресії органів 
грудної і черевної порожнин

Ступінь компресії визначає, наскільки грижа 
порушує анатомічне розміщення і функцію орга-
нів у грудній і черевній порожнинах. Цей крите-
рій безпосередньо впливає на тяжкість клінічних 
проявів і ризик виникнення ускладнень.

•	Компресія І ступеня (легка) – грижа невели-
ка, органи грудної порожнини зміщені мінімально, 
легенева вентиляція збережена. Функціональні 
порушення мінімальні або відсутні. Клінічні симп-
томи можуть бути відсутні або слабко виражені.

•	Компресія ІІ ступеня (помірна) – об’єм грижі 
значний, органи грудної порожнини зміщені, ле-
генева вентиляція порушена локально, розвива-
ються респіраторні симптоми (задишка, тахіпное), 
можливі порушення гемодинаміки. З’являються 
диспепсичні розлади внаслідок компресії шлунка 
або кишечника (тонкої і товстої кишки).

•	Компресія ІІІ ступеня (виражена) – спосте-
рігається значна компресія легень і серця, змі-
щення середостіння, порушення легеневого кро-
вообігу та газообміну. Розвиваються тяжкі 
респіраторні і серцево-судинні розлади, функція 
шлунково-кишкового тракту критично порушена 

Рис. 2. Розміри дефекту: І – малий, ІІ і ІІІ вважаються 
помірними та великими, ІV – діафрагмальна агенезія. 
Модифікація згідно з [6]
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через защемлення або обструкцію органів. Потре-
бує невідкладної медичної допомоги [1,18].

Практичне значення класифікації
Визначення розміру дефекту та ступеня комп-

ресії органів дозволяє:
•	 прогнозувати тяжкість захворювання та ри-

зик ускладнень;
•	 обрати оптимальний час і метод хірургічного 

лікування;
•	 оцінити необхідність і обсяг реанімаційних 

заходів у періопераційний період;
•	 визначити показання для додаткової підтри-

мувальної терапії (оксигенотерапія, штучна 
вентиляція легень);

•	 застосувати диференційований підхід до 
спостереження та реабілітації дітей після 
оперативного лікування.

Нетипові ДГ у дітей – як уроджені, так і набуті, – 
є порівняно рідкісними формами патології. Вони 
ускладнюють діагностику через стерту клінічну 
симптоматику, незвичну локалізацію або атипову 
морфологію дефекту. Їх виявлення вимагає висо-
кого ступеня клінічної настороженості, ґрунтовного 
знання анатомічних варіантів діафрагми та актив-
ного використання сучасних методів візуалізації.

До нетипових уроджених ДГ належать ретро-
костоксіфоїдні, паратравмальні, атипові варіанти 
грижі Богдалека з невластивим напрямком гри-
жового мішка, а також аномалії розвитку з мікро-
дефектами діафрагми, які можуть не проявлятися 
клінічно в перинатальному періоді. Такі грижі іно-
ді виявляються лише в дитячому або підлітково-
му віці з неспецифічними симптомами з боку 
шлунково-кишкового тракту (періодичний біль 
в епігастрії, нудота, схуднення) або респіраторни-
ми проявами: хронічним кашлем, повторними 
бронхітами, ознаками обструкції нижніх дихаль-
них шляхів, що не піддаються типовому лікуван-
ню. У деяких випадках, особливо при правобічних 
малих грижах, клінічна картина маскується під 
гепатомегалію, або пухлиноподібні утворення се-
редостіння. Інструментально можуть виявлятися 
підйом купола діафрагми, тінь органів черевної 
порожнини в задньому або передньому середо
стінні, локальні ділянки ателектазу легені [20].

Інший нетиповий варіант – грижа Морганьї 
(Morgagni) (ГМ), яка зазвичай розташовується 
у передньомедіальному відділі правого або лівого 
купола діафрагми. Для неї характерна відсутність 
тяжкої дихальної недостатності в перші дні життя; 
симптоматика розвивається поступово внаслідок 

компресії легеневої тканини або шлунково-киш-
кових порушень. Об’єктивно у таких пацієнтів 
може виявлятися асиметрія грудної клітки, осла-
блення дихання з одного боку, перкуторно – при-
туплення або тимпаніт. На рентгенограмі візуалі-
зується тінь наддіафрагмальної порожнини, 
характеристики якої змінюються залежно від по-
ложення тіла або фази дихання. Контрастні до-
слідження дозволяють виявити зміщення шлунка 
чи товстої кишки через дефект. Нетипові набуті 
ДГ у дітей також можуть мати нестандартну лока-
лізацію або клінічну маску. Вони часто виникають 
після проникаючих або тупих травм грудної кліт-
ки й живота, зокрема з незначною зовнішньою 
симптоматикою. Дефекти можуть локалізуватися 
в латеральних або задньомедіальних ділянках 
діафрагми, залишаючись непоміченими на пер-
винному етапі травми. У деяких випадках грижа 
маніфестує через декілька тижнів або навіть міся-
ців після травмування, що ускладнює встановлен-
ня причинно-наслідкового зв’язку. Клінічна кар-
тина варіює від періодичного болю у підребер’ї, 
тяжкості після прийому їжі та диспепсії до рапто-
вої задишки, тахіпное, тахікардії, гикавки та болю 
у грудній клітці, що посилюється при глибокому 
вдиху (ознаки «псевдоплевриту») [31].

Рентгенологічно виявляються високе стояння 
купола діафрагми, зміщення органів середостін-
ня, газові тіні в грудній порожнині, що можуть 
поєднуватися з мікропневмотораксом або мікро-
гемотораксом. Комп’ютерна томографія 
з 3D-реконструкцією є найбільш інформативною 
в діагностиці посттравматичних дефектів: вона 
дозволяє візуалізувати морфологічні характерис-
тики отвору, розміри грижового мішка та ступінь 
компресії легеневої тканини. УЗД у досвідчених 
руках дає змогу ідентифікувати динаміку купола 
діафрагми, відсутність руху в зоні дефекту та на-
явність переміщених органів.

До інших нетипових набутих гриж належать 
ятрогенні – ті, що виникають після хірургічних 
втручань на органах черевної або грудної порож-
нин, якщо пошкодження діафрагми було не ви-
явлено інтраопераційно. Такі грижі можуть мані-
фестувати через місяці або навіть роки після 
операції неспецифічними симптомами: загаль-
ним нездужанням, втомою, зниженням толерант-
ності до фізичного навантаження, періодичним 
болем у нижніх міжреберних проміжках [39].

Таким чином, нетипові форми ДГ потребують де-
тального диференційного аналізу з урахуванням віку, 
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анамнезу, локалізації дефекту, морфології грижового 
вмісту та супутніх змін. Рання візуалізація, особливо 
із залученням КТ або МРТ, дозволяє уникнути діа-
гностичних помилок і ускладнень, пов’язаних із не-
своєчасним виявленням цієї патології.

Клінічна картина
Найбільш розповсюдженим типом УДГ є ліво-

бічна  задньо-бокова  грижа Богдалека 
(Bochdalek) (ГБ). Клінічна симптоматика при ГБ 
зазвичай виникає на ранній стадії у вигляді тяж-
кої дихальної недостатності, тахіпное та ціанозу, 
на відміну від грижі Морганьї (ГМ) та гриж стра-
вохідного отвору діафрагми, для яких характерна 
поява симптомів у пізнішому періоді. Загалом 
симптоматику при ГБ умовно поділяють на ран-
ню (неонатальну) та пізню (виявляється після 
неонатального періоду у 5–45,5% випадків). Для 
пізніх УДГ характерним є переважання симпто-
мів з боку шлунково-кишкового тракту над озна-
ками дихальної недостатності. Вираженість клі-
нічних проявів зумовлена порушенням функцій 
органів грудної та черевної порожнин, а також 
супутніми патологічними станами [2].

Уроджені діафрагмальні грижі
У неонатальному періоді (0–28 днів): УДГ (пе-

реважно типу Богдалека) проявляються гострою 
дихальною недостатністю в перші години або дні 
життя. Це зумовлено гіпоплазією легені та комп-
ресією органів грудної клітки грижовим вмістом. 
Типові симптоми: тахіпное, ціаноз, асиметрія груд-
ної клітки, втягнення міжреберних проміжків, 
ослаблення або відсутність дихання на ураженому 
боці, зміщення серцевого поштовху, приглушення 
серцевих тонів. Дихання супроводжується хрипа-
ми або стридором. У частини новонароджених 
можливий розвиток тяжкої супутньої персистую-
чої легеневої гіпертензії (ПЛГ) новонародженого.

У немовлят (1–12 міс.) при менш вираженому 
дефекті клінічна картина може бути підгострою: 
повторні респіраторні інфекції (вірусні бронхіо-
літи, пневмонії, обструктивні бронхіти), затрим-
ка фізичного розвитку, зниження апетиту, від-
рижка, блювання. Біль у животі має ниючий або 
тягнучий характер, локалізується переважно 
в епігастральній та лівій підреберній ділянках. 
У грудній клітці відмічається відчуття стиснення 
в нижніх міжреберних проміжках, іноді коротко-
часний біль при диханні або кашлі [7].

У віці 1–6 років можуть спостерігатися реци-
дивуючі пневмонії, обструктивний бронхіт, за-
дишка при фізичному навантаженні, а також 

симптоми гастроезофагеального рефлюксу. Діти 
скаржаться на тупий або ниючий біль у нижніх 
відділах грудної клітки та в епігастрії. Можливі 
диспепсичні симптоми: печія, відрижка, раннє 
насичення, метеоризм.

У дітей 7–18 років клінічна картина УДГ часто 
має хронічний перебіг: тривалий біль у підребер’ї, 
відчуття тяжкості в грудній клітці після їжі, дис-
пепсія, відрижка, іноді блювання. Часто приєд-
нується вторинний рефлюкс-езофагіт. Респіра-
торні прояви включають епізоди бронхіту, 
повторні пневмонії та сухий кашель, що посилю-
ються у горизонтальному положенні [15].

Набуті ДГ
У немовлят і  дітей раннього віку 6  міс.  – 

3 роки) набуті ДГ зазвичай мають гострий поча-
ток після травми, фізичного перенапруження або 
хірургічних операцій. Вони проявляються різким 
болем у грудній клітці (нижні міжреберні про-
міжки) або у верхній частині живота (епіга-
стральна ділянка, ліве підребер’я), раптовою за-
дишкою, тахікардією, а також криком дитини при 
пальпації грудної стінки. Часто розвивається 
гострий синдром кишкової непрохідності: здуття 
живота, відсутність випорожнень, гучна перис-
тальтика, багаторазове блювання (з домішками 
жовчі або крові) та виражений неспокій.

У віці 3–6 років прояви менш специфічні. Діти 
скаржаться на періодичний біль у грудях (пере-
важно в нижніх лівих міжреберних проміжках) 
та в епігастрії, тяжкість після їди, задишку при 
фізичній активності, рецидивуючі бронхіти або 
пневмонії. Можливі диспепсичні розлади: нудо-
та, зригування, закрепи та метеоризм [30].

У віці 7–18 років набуті грижі часто мають хро-
нічний перебіг. Характерними є тягнучий біль 
в епігастрії або підребер’ї, тупий або тиснучий біль 
у грудній клітці, що посилюється при навантажен-
ні, тривалий сухий кашель і періодична задишка. 
У дітей із хронічними захворюваннями (муковіс-
цидоз, бронхіальна астма, часті інфекції верхніх 
дихальних шляхів) грижа часто діагностується 
пізно, оскільки симптоми маскуються під основну 
патологію (бактеріальні та вірусні бронхіти, реци-
дивуючі пневмонії, обструктивні бронхіоліти) [28].

Особливої уваги потребують діти з неврологіч-
ними порушеннями (ДЦП, спінальна м’язова 
атрофія, наслідки спінальних травм). Через по-
рушення іннервації та парез діафрагми у них під-
вищується ризик виникнення грижі, а симптоми 
дихальної недостатності набувають постійного 



Ч и т а й т е  н а с  н а  с а й т і :  h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a
ОГЛЯДИ

ISSN 2663-7553   Сучасна педiатрiя. Україна  1(153)/2026 59

характеру. У дітей з імунодефіцитними станами 
(уроджені комбіновані імунодефіцити, агамагло-
булінемія, ВІЛ-інфекція) перебіг патології 
ускладнюється затяжними інфекціями легень та 
утворенням плеврального випоту, що додатково 
ускладнює клінічну діагностику [32].

Клінічна картина ДГ у дітей відзначається зна-
чною варіабельністю залежно від форми патології. 
При УДГ переважають тяжкі дихальні порушення, 
що виникають переважно у неонатальному періоді 
й зумовлені гіпоплазією легень та зміщенням орга-
нів грудної порожнини. Натомість набуті форми 
частіше маніфестують у старшому віці неспецифіч-
ними симптомами, такими як абдомінальний біль, 
диспепсія, ознаки кишкової непрохідності або вто-
ринні інфекційні ускладнення.

Діагностика
Діагностика ДГ у дітей вимагає комплексного 

підходу, що включає ретельне об’єктивне обстежен-
ня, лабораторну оцінку та широкий спектр інстру-
ментальних методів. Ключовим є диференційова-
ний підхід до уроджених і набутих форм патології, 
оскільки їхня клінічна презентація, часовий фактор 
маніфестації та вторинні зміни значно різняться. 
У випадках УДГ рання діагностика – особливо у не-
онатальному періоді – має вирішальне значення для 
прогнозу, тоді як набуті грижі, що розвиваються 
внаслідок травм або підвищення внутрішньочерев-
ного тиску, потребують диференційної діагностики 
з патологіями легеневої або шлунково-кишкової 
систем [3,28]. Об’єктивне обстеження дітей із підо-
зрою на ДГ включає оцінку загального стану, ди-
хальної функції, а також пальпацію, перкусію та 
аускультацію органів грудної та черевної порожнин. 
У новонароджених із УДГ виявляються асиметрія 
грудної клітки, втягнення міжреберних проміжків, 
виражена тахіпное (частота дихання >60/хв), ціаноз 
центрального типу, ослаблення або відсутність ди-
хальних шумів на боці ураження, зсув серцевих то-
нів у протилежний бік. При перкусії спостерігається 
тимпаніт над ділянкою легені, що стиснута петлями 
кишки або шлунком. У випадках набутих гриж 
у старших дітей клініка може бути менш вираже-
ною, проте аускультативно визначається ослаблен-
ня дихання, наявність перистальтичних шумів 
у грудній клітці та зниження голосового тремтіння.

Лабораторна діагностика є допоміжною, однак 
важливою для оцінки загального стану дитини, на-
явності вторинної інфекції або метаболічних по-
рушень. У новонароджених із тяжкою УДГ часто 
реєструються респіраторний ацидоз (pH артері-

альної крові <7,25, pCO₂>55 мм рт. ст.), гіпоксемія 
(рівень SaO₂ <85% на фоні оксигенотерапії), під-
вищення рівня лактату (>2 ммоль/л), що свідчить 
про тканинну гіпоксію. У загальному аналізі крові 
можливий лейкоцитоз (≥15×10⁹/л), зсув лейкоци-
тарної формули вліво, підвищення С-реактивного 
білка (>10 мг/л) за наявності супутнього інфек-
ційного процесу. У разі кишкової непрохідності 
трапляються підвищення гематокриту та електро-
літні розлади (гіпокаліємія, гіпохлоремія) [27].

Інструментальні методи мають вирішальне зна-
чення у верифікації діагнозу. Найдоступнішим 
і високочутливим методом залишається рентге-
нографія органів грудної клітки та живота. При 
УДГ рентген у передньо-задній проекції дозволяє 
виявити відсутність повітряності легені на ураже-
ному боці, наявність газових тіней петель кишки 
у грудній порожнині, зміщення серцевої тіні, ви-
соке стояння купола діафрагми та зміщення 
шлунку. У 80–90% випадків УДГ діагностується 
саме на основі рентгенологічних змін. При підозрі 
на ускладнення (пневмоторакс, гідропневмото-
ракс, медіастинальний зсув) проводиться оглядо-
ва рентгенографія в бічній проекції [8].

Ультразвукове дослідження (УЗД) є безпеч-
ним методом візуалізації, особливо цінним для 
новонароджених і немовлят. УЗД дозволяє візуа
лізувати дефект діафрагми, переміщення шлунка, 
печінки або петель кишки у грудну порожнину. 
Чутливість методу при лівобічних УДГ сягає 
80%, проте при правобічних вона значно нижча 
через акустичну тінь печінки. Діафрагмальна со-
нографія також використовується для оцінки 
рухливості купола (наприклад, при парезі діа-
фрагмального нерва) [6].

Комп’ютерна томографія (КТ) грудної і черевної 
порожнин є надзвичайно інформативною при сум-
нівних даних рентгенографії. КТ дозволяє детально 
візуалізувати морфологію дефекту, склад грижово-
го вмісту, ступінь компресії легені, ознаки її гіпо-
плазії (зменшення об’єму легені та збіднення су-
динної сітки). Для дітей старшого віку КТ із 
контрастуванням є методом вибору для верифікації 
набутих гриж після травм або хірургічних втручань.

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) за-
стосовується переважно у складних клінічних 
випадках або для передопераційної оцінки. Її пе-
ревага полягає у високій роздільній здатності при 
візуалізації м’яких тканин і відсутності іонізую-
чого випромінювання. МРТ дозволяє детально 
вивчити анатомічну будову діафрагми, оцінити 
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ступінь компресії органів середостіння, їхні 
взаємозв’язки із судинами, а також ідентифікува-
ти супутні вади розвитку.

Контрастна рентгенографія шлунково-кишково-
го тракту (із сульфатом барію) використовується 
для уточнення діагнозу при підозрі на гастроезофа-
геальний рефлюкс, езофагіт або при нетиповому 
розташуванні шлунка. При ДГ за допомогою цього 
методу візуалізується ретроградний закид контр-
асту, розширення стравоходу, грижовий мішок, на-
явність петель кишок у грудній порожнині.

Таким чином, діагностика ДГ у дітей передба-
чає комбінацію клінічної оцінки, лабораторного 
аналізу та інструментальних методів з акцентом 
на ранню візуалізацію дефекту, оцінку усклад-
нень і функціонального стану легенів [9,34].

Використання мультидисциплінарного підхо-
ду дозволяє забезпечити своєчасну діагностику 
та вибір оптимального хірургічного лікування.

Диференційна діагностика
Діафрагмальні грижі у дітей характеризуються 

клінічним поліморфізмом, що ускладнює їх своєчас-

ну ідентифікацію. У неонатальному періоді уродже-
ні форми часто помилково інтерпретуються як 
пневмонія, неонатальний дистрес-синдром або 
спонтанний пневмоторакс. У дітей старших вікових 
груп набуті грижі можуть клінічно нагадувати пато-
логії респіраторної, шлунково-кишкової або серце-
во-судинної систем. Тому диференційна діагности-
ка потребує всебічного аналізу анамнезу, клінічної 
картини та обов’язкового залучення візуалізаційних 
методів, зокрема рентгенографії, УЗД і  КТ 
[13,26,35] (табл. 1, 2).

Лікування ДГ у дітей
Лікування ДГ у дітей є багатокомпонентним 

і складним процесом, що включає консервативну 
терапію, передопераційну підготовку, саме опе-
ративне лікування та післяопераційне ведення. 
Ефективність лікування значною мірою зале-
жить від своєчасної діагностики, стану дитини на 
момент звернення, розміру та типу діафрагмаль-
ного дефекту, а також наявності супутніх пато-
логій, зокрема легеневої гіпоплазії або серцево-
судинних порушень [3].

Таблиця 1
Диференційна діагностика вроджених діафрагмальних гриж у новонароджених

Захворювання / Стан Клінічні прояви Відмінності від уродженої діафрагмаль-
ної грижі (УДГ)

УДГ (грижа Богдалека) Виражена задишка з народження, ціаноз, 
асиметрія грудної клітки, втягнення міжре-
берних проміжків, ослаблене або відсутнє 
дихання на боці ураження, аускультація пе-
ристальтичних шумів у грудній порожнині

Рентгенографія: візуалізація петель кишки 
у грудній порожнині, зміщення середостіння 
у протилежний бік, ознаки гіпоплазії легені

Неонатальний дистрес-
синдром (РДС)

Тахіпное, експіраторний стогін втягнення 
податливих ділянок грудної клітки, симе-
трична дихальна недостатність

Відсутність зміщення середостіння; рентгенологіч-
но: дифузне зниження прозорості легеневих 
полів(«матове скло»), повітряна бронхограма; петлі 
кишківника розташовані типово (нижче діафрагми)

Уроджена пневмонія Лихоманка, тахіпное, локальні дрібнопу-
хирчасті хрипи або крепітація, інтоксика-
ція, часто сепсис

Осередкова інфільтрація в легенях на рентге-
нограмі, збережена анатомія діафрагми

Пневмоторакс (уродже-
ний/спонтанний)

Гостра дихальна недостатність, асиметрія 
грудної клітки, коробковий звук (гіперре-
зонанс) при перкусії, ослаблення або від-
сутність дихальних шумів на боці ураження

Рентгенологічно: наявність вільного повітря 
в плевральній порожнині (зона просвітлення без 
легеневого малюнка); аускультативно: відсут-
ність перистальтичних шумів у грудній клітці; ор-
гани черевної порожнини розташовані типово

Велика бронхопульмо-
нальна секвестрація

Задишка, ціаноз, іноді порушення гемоди-
наміки

УЗД/КТ – васкуляризація із системного кола, 
немає грижового мішка та порушення анатомії 
діафрагми

Кістозна аденоматоїдна 
мальформація легені

Тахіпное, диспное, нерідко асиметричне, 
іноді зміщення середостіння

КТ/МРТ – кістозні утворення в легені, анатомія 
діафрагми інтактна

Синдром аспірації 
меконію

Тяжкий респіраторний дистрес із моменту 
народження, грубі різнокаліберні хрипи, 
народження в асфіксії (наявність меконію 
в навколоплідних водах)

Аускультація: дифузні вологі хрипи з обох бо-
ків. Рентгенографія: плямиста 
інфільтрація(«снігова буря»), ділянки ателектазів 
та емфіземи; куполи діафрагми чіткі, органи че-
ревної порожнини не зміщені у грудну клітку

Уроджені вади серця (те-
трада Фалло (ТФ), транс
позиція магістральних ар-
терій (ТМА) тощо)

Стійкий центральний ціаноз, гіпоксія, сер-
цеві шуми, погана відповідь на кисень

ЕхоКГ – вади серця, збережені структури діа-
фрагми, відсутність зміщення органів у грудну 
клітку
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УДГ вимагають обов’язкової хірургічної корек-
ції, оскільки спонтанного закриття дефекту не 
відбувається. Проте у ряді випадків, особливо за 
наявності тяжкої легеневої гіпоплазії та критич-
ної дихальної недостатності, оперативне втручан-
ня відкладається до стабілізації стану дитини. 
У цей період інтенсивна терапія спрямовується 
на корекцію дихальних розладів із застосуванням 
штучної вентиляції легень (ШВЛ), переважно 
у щадних режимах для мінімізації волюмо- та ба-
ротравми. У складних випадках, при неможли-
вості стабілізації газообміну за допомогою ШВЛ, 
застосовується ЕКМО [11]. Консервативна під-
тримка включає медикаментозне лікування: за-
стосування вазопресорів, таких як дофамін у дозі 
5–10 мкг/кг/хв, добутамін у дозі 5 мкг/кг/хв для 
підтримки гемодинаміки; седативних препаратів, 
наприклад, фентаніл у дозі 1–2 мкг/кг/хв, мідо-
золам у дозі 0,1–0,3 мг/кг/год для полегшення 
вентиляції; а також антибіотиків широкого спек-
тру дії з урахуванням клінічної ситуації та ризику 
інфекції. Інфузійна терапія контролюється з ме-
тою запобігання перевантаженню малого кола 
кровообігу та набряку легенів [27,28].

Після досягнення стабілізації (зазвичай через 
24–72 год) проводиться хірургічна корекція. 
Основним методом хірургічного лікування є діа-
фрагмопластика – відновлення цілісності діа-
фрагми за допомогою ушивання дефекту або 
імплантації протезних матеріалів. При наявнос-
ті невеликих дефектів діафрагми (до 3–4 см) ви-

конується первинне ушивання міцними синте-
тичними нитками (напиклад Prolene 3–0 або 
4–0), які забезпечують тривалу міцність і мінімі-
зують реакції тканин. Якщо розмір дефекту пере-
вищує 4–5 см або спостерігається повна відсут-
ність діафрагмального купола, застосовується 
протезування сітчастими імплантатами [19].

Для протезування використовують сітки з по-
літетрафторетилену (PTFE, наприклад Gore-
Tex), які характеризуються високою біосумісніс-
тю, низьким рівнем утворення спайок та 
хорошою інтеграцією в тканини. Також застосо-
вуються композитні сітки (Ultrapro, Sepramesh) 
для зниження ризику спайкоутворення. У разі 
високого ризику інфекції або глибокої недоно-
шеності перевагу віддають біологічним імплан-
татам (AlloDerm, Permacol, Surgisis). Фіксація 
сітки здійснюється вузловими або безперервни-
ми швами (Prolene, Ethibond 3–0 або 4–0), при 
цьому край імплантату має перекривати дефект 
мінімум на 1–1,5 см для забезпечення надійної 
фіксації без натягу тканин [21,24,29].

Сучасні підходи передбачають використання мі-
німально інвазивних методик – лапароскопічної 
або торакоскопічної діафрагмопластики, що дозво-
ляє зменшити післяопераційний больовий син-
дром, скоротити тривалість госпіталізації та забез-
печити косметитологічний ефект. Лапароскопічний 
доступ виконується через три проколи, стандартно 
з діаметром 5 мм для введення камери та інструмен-
тів. Ця методика дозволяє візуалізувати дефект, 

Таблиця 2
Диференційна діагностика набутих діафрагмальних гриж у дітей (3–18 років)

Патологія Основні клінічні 
ознаки

Відмінності від набутої 
діафрагмальної грижі Інструментальні дані

Бронхіальна астма Епізодична задишка, 
експіраторна задишка, 
сухі хрипи

Відсутність абдомінальних 
симптомів, реверсивність симп-
томів

Спірометрія: обструкція дихальних 
шляхів із поліпшенням після бронхо-
дилататорів

Гастроезофагеальна 
рефлюксна хвороба 
(ГЕРХ)

Печія, відрижка, біль за 
грудиною, нічний ка-
шель

Відсутність зміщення середос-
тіння, стабільна легенева кар-
тина на ретгенограмі 

Езофагофіброгастродуоденоскопія 
(ЕФГДС): запалення слизової страво-
ходу, рН-метрія: підвищена кислот-
ність

Хронічний гастродуо-
деніт

Біль в епігастрії, дис-
пепсія, нудота

Відсутність респіраторних симп-
томів

ЕФГДС: гіперемія, набряк слизової 
оболонки шлунка і дванадцятипалої 
кишки

Плевропневмонія з 
реактивним випотом

Біль у грудній клітці, ли-
хоманка, кашель, за-
дишка

Плевральна рідина, однобічна 
вентиляційна асиметрія

Рентгенологічно: наявність плевраль-
ного випоту (рідинний рівень), інфіль-
трати в легеневій тканині

Перикардит / кардіо-
міопатія

Задишка, біль за груди-
ною, серцеві шуми, на-
бряки

Ознаки серцевої недостатності Ехокардіографія: накопичення рідини 
в перикарді, порушення скоротливос-
ті міокарда

Пухлини заднього 
середостіння

Поступовий розвиток 
симптомів, біль у спині 
чи грудях

Повільна прогресія, відсутність 
гострої респіраторної симпто-
матики

КТ або МРТ: візуалізація пухлинного 
утворення
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відокремити грижовий мішок від прилеглих орга-
нів і виконати ушивання або протезування дефекту. 
Торакоскопічний доступ застосовують переважно 
при дефектах, розташованих в задньобоковій ділян-
ці, що полегшує огляд і доступ до органів грудної 
порожнини [4].

У випадках ускладнених, інфікованих або піс-
ляопераційних ДГ з вираженими рубцевими змі-
нами застосовуються реконструктивні методики 
із використанням автотрансплантатів. Найчастіше 
використовують м’язові клапті з латерального ши-
рокого м’яза спини (m. latissimus dorsi) або зовніш-
нього косого м’яза живота (m. obliquus externus 
abdominis). Техніка Теннісона–Рендалла полягає 
у формуванні м’язового клаптя зі збереженням 
судинної ніжки та його тунелюванні в ділянку де-
фекту з подальшою фіксацією. Використання 
м’язових клаптів дозволяє уникнути імплантації 
чужорідних матеріалів у середовищі з підвищеним 
ризиком інфекції та покращує результат рекон-
струкції [17,25].

У найважчих випадках, особливо при поєднанні 
значної легеневої гіпоплазії, що викликає гостру 
дихальну недостатність, застосування ЕКМО 
є життєво необхідним для підтримки оксигенації 
до моменту проведення операції, дозволяє забез-
печити тимчасовий газообмін, знизити наванта-
ження на легені та покращити прогноз.

Щодо хірургічного доступу, найчастіше засто-
совують субкостальний (черевний) розріз, що дає 
широкий доступ до органів черевної порожнини 
та дефекту діафрагми. Торакальний доступ вико-
ристовується за необхідності кращого контролю 
над органами грудної порожнини або при локалі-
зації дефекту в задньобоковій ділянці. Лапароско-
пічний та торакоскопічний доступи рекоменду-
ються при стабільному стані пацієнта та дефектах 
середнього і малого розмірів [20,31].

Щодо набутих ДГ у дітей, які виникають пере-
важно внаслідок травматичних ушкоджень, після-
операційних ускладнень або інфекційних проце-
сів, лікування також базується на хірургічній 
корекції. При цьому тканини, уражені рубцевими 
змінами, часто не дозволяють виконати первинне 
ушивання, тому застосовують автотрансплантати 
або біологічні імплантати, які краще інтегруються 
і знижують ризик ускладнень [16,40].

Консервативне лікування ДГ у дітей можливим 
лише у виняткових випадках: коли розмір дефекту 
не перевищує 1–1,5 см, відсутня значна дислока-
ція органів, а також у разі, якщо стан дитини не 

дозволяє проведення хірургічного втручання че-
рез тяжкість супутніх патологій або нестабільність 
життєвих показників. У таких ситуаціях застосо-
вується динамічне спостереження та інтенсивна 
підтримка життєвих функцій.

Однак слід підкреслити, що консервативне ліку-
вання не забезпечує радикального вирішення про-
блеми і виступає лише як тимчасовий або паліа-
тивний захід до стабілізації стану пацієнта [30,37].

Післяопераційне ведення дітей із ДГ є надзви-
чайно важливим етапом лікування. Воно включає 
контроль дихальної функції, забезпечення адек-
ватної вентиляції, постійний моніторинг гемоди-
намічних параметрів, корекцію кислотно-лужного 
балансу, профілактику інфекційних ускладнень 
(антибіотикотерапія – цефотаксим у дозі 100–
150 мг/кг/добу, амікацин у дозі 15 мг/кг/добу, ме-
тронідазол при підозрі на анаеробну інфекцію). 
Знеболення здійснюється парацетамолом або мор-
фіном відповідно до індивідуальних потреб дити-
ни. Особливу увагу приділяють запобіганню роз-
витку синдрому абдомінального компартменту, що 
є особливо актуальним при великих дефектах. Для 
цього іноді застосовується поетапне закриття че-
ревної порожнини або тимчасові імплантати 
з можливістю поступової редукції [14,18].

Ентеральне харчування зазвичай розпочинаєть-
ся через 48–72 години після операції, що сприяє 
відновленню моторики кишечника та профілакти-
ці атрофії слизової оболонки.

Таким чином, лікування ДГ у дітей є багатогран-
ним процесом, який вимагає індивідуального під-
ходу, ретельної оцінки клінічного стану, застосу-
вання сучасних хірургічних методів і матеріалів, 
а також комплексної післяопераційної підтримки. 
Оптимальне поєднання консервативних і хірур-
гічних методів дозволяє зменшити кількість 
ускладнень, покращити функціональний резуль-
тат і підвищити виживаність дітей із цим склад-
ним порушенням.

Прогноз
Прогноз після лікування ДГ у дітей значною мі-

рою залежить від багатьох чинників, серед яких 
визначальними є розмір і локалізація дефекту, сту-
пінь легеневої гіпоплазії, вік дитини на момент 
операції, а також якість передопераційної стабілі-
зації і вибір хірургічної методики.

У більшості випадків при своєчасному та адек-
ватному лікуванні, що включає інтенсивну тера-
пію, респіраторну підтримку, хірургічну рекон-
струкцію діафрагми, прогноз є сприятливим. 



Ч и т а й т е  н а с  н а  с а й т і :  h t t p s : / / m e d - e x p e r t . c o m . u a
ОГЛЯДИ

ISSN 2663-7553   Сучасна педiатрiя. Україна  1(153)/2026 63

Більшість пацієнтів після успішного оперативного 
втручання та післяопераційного догляду відновлю-
ють нормальну дихальну функцію, фізичний роз-
виток і не мають суттєвих порушень життєдіяль-
ності. Проте варто враховувати, що у  дітей 
з великими дефектами та вираженою легеневою 
гіпоплазією прогноз може бути значно гіршим. 
У таких ситуаціях навіть після успішного хірургіч-
ного втручання часто залишаються хронічні пору-
шення функції легень, що проявляються у вигляді 
тривалої дихальної недостатності та підвищеної 
схильності до респіраторних інфекцій, а також по-
рушень розвитку легеневої тканини. Також існує 
ризик розвитку рецидивів грижі, особливо при ви-
користанні синтетичних імплантатів, що вимагає 
повторних оперативних втручань [7,8,22].

Крім того, післяопераційне ведення має важливе 
значення для профілактики ускладнень і покра-
щення довгострокового прогнозу. Ретельний контр-
оль за респіраторним статусом, своєчасне віднов-
лення ентерального харчування, профілактика 
інфекційних ускладнень та фізіотерапія сприяють 
більш швидкому відновленню. У дітей із набутою 
ДГ прогноз залежить від ступеня пошкодження 
тканин, інфекційних ускладнень, та ефективності 
застосованої реконструктивної хірургії.

Загалом, сучасні методи діагностики, інтенсивної 
терапії та хірургічного лікування значно знижують 
ризик негативних наслідків дітей із ДГ, а тривала 
міждисциплінарна реабілітація і медичне спостере-
ження дозволяють значно підвищити якість життя 
пацієнтів у довгостроковій перспективі. Водночас, 
необхідність подальшого моніторингу функції ди-
хання, росту і розвитку дитини залишається важ-
ливою складовою комплексної допомоги цій кате-
горії хворих.

Ускладнення
Ускладнення після лікування ДГ у дітей мають 

широкий спектр і можуть суттєво впливати на 
клінічний перебіг, тривалість госпіталізації та 
довготривалі результати терапії. Вони поділя-
ються на ранні та пізні; кожна група має свої осо-
бливості, причини та механізми розвитку [3].

До ранніх післяопераційних ускладнень нале-
жать порушення дихальної функції, які виника-
ють унаслідок легеневої гіпоплазії, післяопера-
ційного набряку легень, аспірації або тривалого 
перебування на штучній вентиляції легень. Ці 
стани можуть супроводжуватися розвитком го-
строго респіраторного дистрес-синдрому (ГРДС), 
що характеризується тяжкою гіпоксією, знижен-

ням комплаєнсу легень та необхідністю інтенсив-
ної вентиляційної підтримки, часто з використан-
ням ЕКМО. Важливою проблемою є також ризик 
баротравми та волюмотравми, що виникають при 
застосуванні високого тиску вентиляції та мо-
жуть призводити до пневмотораксу, підшкірної 
емфіземи та бронхопневмонії [2,11,23].

Інфекційні ускладнення є однією з найбільш 
частих причин погіршення стану. Післяоперацій-
на пневмонія, плеврит або емпієма плеври розви-
ваються через тривалу інтубацію, наявність дре-
нажів та сітчастих імплантатів. Септичні 
ускладнення, включно із системною інфекцією, 
виникають при недостатньому контролі стериль-
ності, імунодефіцитних станах дитини або затяж-
ній антибіотикотерапії. Формування гнійних аб-
сцесів у зоні операції трапляється переважно при 
використанні біологічних або синтетичних імп-
лантів, що ускладнює подальше лікування і часто 
вимагає повторних хірургічних втручань.

Геморагічні ускладнення можуть проявлятися 
у вигляді внутрішньої кровотечі, гематом у ділян-
ці операції або післяопераційного рубця. Вони 
пов’язані з пошкодженням судин під час хірургіч-
ної маніпуляції або порушеннями коагуляції, що 
часто спостерігається у недоношених або критич-
но хворих новонароджених. Затримка діурезу, на-
бряки та розвиток геморагічного синдрому мо-
жуть погіршувати загальний стан і уповільнювати 
післяопераційну реабілітацію [33].

Рецидив грижі залишається одним із найсер-
йозніших і найчастіших пізніх ускладнень, що ви-
никає внаслідок недостатньої міцності рекон-
струкції, натягу тканин або інфекційних процесів. 
Частота рецидивів коливається від 10% до 25% 
і залежить від розміру дефекту, якості імплантату, 
віку дитини та обраної хірургічної методики. По-
вторне оперативне лікування через рецидив 
є більш складним, пов’язане з ризиком травмати-
зації прилеглих органів, інтенсивним рубцюван-
ням та збільшеним ризиком ускладнень [14,22].

Порушення моторики травного тракту і форму-
вання спайок – часті віддалені наслідки, особливо 
у дітей із великими дефектами. Спайкові процеси 
можуть призводити до кишкової непрохідності, що 
вимагає додаткових хірургічних втручань та трива-
лої медикаментозної підтримки. Пошкодження не-
рвових структур, зокрема діафрагмального нерва, 
може спричинити парез або параліч діафрагми. Це 
призводить до зниження дихальної ефективності, 
збільшення ризику рецидиву грижі та потребує 
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тривалого спостереження, а іноді і застосування до-
даткових методів дихальної реабілітації. Хронічні 
респіраторні захворювання, такі як бронхолегенева 
дисплазія, формуються у дітей після тривалої 
штучної вентиляції легень, особливо при тяжкій 
легеневій гіпоплазії. Ці діти потребують подальшо-
го амбулаторного спостереження, лікування інга-
ляційними стероїдами, бронходилататорами, а та-
кож проходять спеціалізовану фізіотерапію [13,23].

Порушення росту і розвитку можуть мати місце 
у дітей із тяжкими УДГ, особливо при значних піс-
ляопераційних ускладненнях і тривалому пере-
буванні в реанімації. Це потребує мультидисци-
плінарного підходу з залученням неонатологів, 
педіатрів, фізіотерапевтів і психологів [32,34].

Для зниження ризику ускладнень критично 
важливим є правильний вибір хірургічної такти-
ки, адекватна передопераційна стабілізація, ре-
тельний післяопераційний моніторинг, своєчасне 
виявлення і лікування інфекцій, а також тривала 
реабілітація. Надання кваліфікованої медичної 
допомоги на кожному етапі лікування суттєво по-
кращує прогноз та знижує частоту виникнення 
ускладнень у дітей із ДГ.

Висновки
Діафрагмальні грижі у дітей тановлять серйоз-

ну проблему дитячої хірургії, що характеризуєть-
ся значною поширеністю, складністю своєчасної 
діагностики та високим рівнем смертності. Уро-
джені та набуті форми цієї патології мають різні 
механізми розвитку, клінічні прояви та підходи 

до лікування, що вимагає комплексного та інди-
відуалізованого підходу з урахуванням анатоміч-
них і вікових особливостей діафрагми у дітей. 
Сучасні методи пренатальної і постнатальної ві-
зуалізації, такі як ультразвуковий скринінг, 
комп’ютерна томографія і магнітно-резонансна 
томографія, суттєво покращили ранню діагнос-
тику, що є ключовим чинником для вибору опти-
мальної стратегії лікування та визначення про-
гнозу. Хірургічне втручання залишається 
основним методом усунення діафрагмальних 
дефектів, при цьому застосування сучасних хі-
рургічних технік, сучасних матеріалів для рекон-
струкції діафрагми та інтенсивна післяоперацій-
на терапія сприяють зменшенню частоти 
ускладнень і покращенню виживаності хворих. 
Прогностичні показники залежать від розмірів та 
локалізації грижі, ступеня легеневого ураження, 
наявності супутньої патології та оперативності 
надання медичної допомоги. Подальший розви-
ток і впровадження удосконалених діагностич-
них та лікувальних протоколів є необхідним для 
підвищення ефективності медичної допомоги 
і зменшення негативних наслідків цієї тяжкої па-
тології. Впровадження мультидисциплінарних 
протоколів лікування, розвиток пренатальної 
діагностики, а також застосування сучасних тех-
нологій, зокрема екстракорпоральної мембранної 
оксигенації, є ключовими чинниками покращен-
ня виживаності та якості життя хворих дітей.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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