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Реферат 

Вступ. Хірургічне лікування низхідних некротичних медіастинітів (ННМ) представляє найбільші труднощі серед 

усіх видів медіастиніту внаслідок гнійного ураження всіх відділів середостіння, вираженою ендогенною інтоксика-

цією, наявним сепсисом із розвитком поліорганної недостатності. 

Мета дослідження. Оцінити стан ендогенної інтоксикації і тяжкості стану пацієнтів та покращити результати 

лікування хворих на низхідний некротизуючий медіастиніт шляхом розпрацювання хірургічної тактики. 

Матеріали і методи. Нами проведено обстеження та лікування 73 хворих із низхідним гнійним медіастинітом, 

які знаходилися на лікуванні у відділенні торакальної хірургії Івано-Франківської обласної клінічної лікарні в період 

з 2004 по 2018 роки. Серед цих хворих у 30 (41,1%) осіб розвинувся низхідний некротичний медіастиніт (ННМ). 

Чоловіків було 21 (70%), жінок − 9 (30%), віком від 21 до 67 років, у середньому вік хворих становив 49,7 ± 4,1 року. 

Результати досліджень та їх обговорення. Всі показники ендогенної інтоксикації (ЕІ) та тяжкості стану хворих 

із ННМ становили критичний рівень. Тяжкий ступінь ЕІ було у 17 (56,6%), термінальний ступінь тяжкості інток-

сикації – у 13 (43,4%) хворих. Рівень С реактивного білку (СРБ) був критичним і становив у середньому 

368,9±32,7 мг/л. Тяжкість стану за шкалою APACHE II в модифікації А.П.Радзиховського становила 22,9 ± 1,9 

бала. Згідно зі шкалою тяжкості стану хворих SOFA− рівень органних дисфункцій у хворих із ННМ був втричі 

більшим від показників у хворих при верхньому медіастиніті. Сепсис діагностовано у 30 (100%), септичний шок − 

у 23 (76,6%) хворих. 

Діагностичними критеріями розвитку ННМ ми вважаємо швидке прогресування гнійно-запального процесу на 

шиї із поширенням у середостіння, виражений індуративний набряк, швидке наростання явищ ЕІ із декомпенсацією 

органів і систем організму, характерний вид раневого процесу, наявність міхурців повітря, швидка поява гнійного 

випоту у плевральній порожнині та у перикарді. 

Хірургічна тактика передбачає проведення операцій на випередження поширення гнійного процесу.У 23 (76,7%) 

хворих ми провели бокову торакотомію та медіастинотомію, відео-асистовану торакоскопію (ВАТС) − у 7 (23,3%).  

Висновки. 1. При низхідному некротичному медіастиніті виявлено тяжкий та критичний ступінь ендогенної ін-

токсикації у 100% хворих.  

2. У хворих із низхідним некротичним медіастинітом спостерігали швидке прогресування гнійно-запального 

процесу на шиї із поширенням у середостіння та наростання ендогенної інтоксикації із декомпенсацією органів і 

систем організму. 

3. Основою хірургічного лікування низхідного некротичного медіастиніту  є хірургічні втручання на випе-

редження поширення гнійно-некротичного процесу із пріоритетним використанням відео-асистованої торакос-

копії. 

Ключові слова: медіастиніт, низхідний некротичний медіастиніт, хірургічне лікування медіастиніту. 
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Abstract 

The aim of the study. Evaluate the state of endogenous intoxication and severity of patients and improve the treatment 

out come of patients with descending necrotizing mediastinitis (DNM) through the development of surgical tactics. 

Materials and methods. We conducted anexamination and treatment of 73 patients with DNM who were treated at the 

department of thoracic surgery in Ivano-Frankivsk Regional Clinical Hospital from 2004 to 2018yy. Among the sepatients, 

30 (41.1%) patients developed DNM. Menwere 21 (70%), women – 9 (30%), 21-67 years of age, and the average age of 

patients was 49.7 ± 4.1 years. 

Research results and their discussion. All indicators of endogenousin toxication (EI) and severity of the state of 

patients with DNM were critical. The severity of EI was 17 (56.6%), the terminal severity of intoxication was 13 (43.4%) 

patients. The level of C reactive protein (CRP) was critical and amountedto 368.9 ± 32.7 mg / l onaverage. The severity of 

the APACHE II scalein the Radzichovskiy modification was 22.9 ± 1.9 points. According to the severity scaleof the patients 

with SOFA, the level of organ dysfunctions in patients with DNM was three times highert hant hosein patients with upper 

mediastinitis. Sepsis is diagnosed in 30 (100%), septicshock – in 23 (76,6%) patients. 

Diagnostic criteria for the development of DNM we consider the rapid progression of purulent-inflammatory process on 

the neck with the spreadin mediastinum, express edindurative edema, rapidgrowth of EI phenomena with decompensation of 

organs and systems of the body, characterized by the type of wound process, the presence of air bubbles, the rapid 

appearance of purulent effusion in the pleural cavity and in the pericardium. 
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Surgical tactics in volves surgery toprevent the spread of purulent process. In 23 (76.7%) patients we performeds ide 

thoracotomy and mediastinomy, video-assisted thoracoscopyin 7 (23.3%). 

Conclusions. 1. In the case of descending necrotizing mediastinitis, severe and critical degree of endogenous intoxication 

was notedin 100% of patients. 

2. In patients withdescending necrotizing mediastinitis, a rapid progression of the purulent-inflammatory process on the 

neck was observed with the spreadin mediastinum and anin creasein endogenous intoxication with decompensation of organs 

and systems of the body. 

3. The basis of surgical treatment of descending necrotizing mediastinitis surgical in tervention sto prevent the spread of 

purulent necrotic process with the superior use of video-assisted thoracoscopy. 

Key words: mediastinitis, descending necrotizing mediastinitis, surgical treatment of mediastinitis. 

 

Вступ. Хірургічне лікування низхідних некро-

тичних медіастинітів (ННМ) представляє 

найбільші труднощі серед всіх видів медіастиніту 

внаслідок гнійного ураження всіх відділів середо-

стіння, вираженою ендогенною інтоксикацією, 

наявним сепсисом із розвитком поліорганної недо-

статності. Летальність у хворих із НГМ може сяга-

ти 17-80% [1,2,3]. Більшість флегмон шиї (ФШ) 

швидко поширюється у клітковину середостіння з 

розвитком ННМ, що характеризуються швидко 

прогресуючим перебігом та поширенням по типу 

некротизуючого фасціїту (НФ) з тотальним ура-

ження клітковини середостіння без ознак 

відмежування гнійного процесу. Даний вид НГМ в 

літературі відомий як низхідний некротизуючий 

медіастиніт (ННМ) (DNM – descending necrotizing 

mediastinitis) [4]. Термін ННМ вперше було описа-

но Pearse Gregor J. Kocher, коли початок інфекції 

поширювався з клітковинних просторів голови та 

шиї, найбільш часто орафарингеально або одонто-

генно, з поширенням гнійно-запального процесу із 

міжфасціальних проміжків шиї у середостіння. 

ННМ є однією із найважчих форм медіастиніту, 

оскільки гнійний процес має тенденцію до швид-

кого поширення на всі відділи середостіння із 

швидким розвитком тотального НГМ, наростан-

ням гнійної інтоксикації і найбільш часто призво-

дить до летальності хворих, яка, за даними літера-

тури, становить 40 – 75%. За даними інших авторів, 

некротизуючий фасціїт (НФ) описано як гнильна 

інфекція – це некротизуюча інфекція м’яких тка-

нин (“Necrotizing soft tissue infections” або “Ne-

crotizing fasciitis” в англомовній літературі, вперше 

названа так Wilson у 1952 р.), яка рідко трапляєть-

ся, важка для діагностики, швидко прогресує і 

асоціюється з високою смертністю [5]. Причиною 

гнильної інфекції є неклостридіальні анаероби, але 

частіше це полімікробні асоціації з аеро- та анае-

робів, які виявляють синергізм у її поширенні [6]. 

За іншими даними, збудниками НФ із розвитком 

ННМ є токсин-продукуючі бактерії, такі як Група 

А бета-гемолітичні Streptococcus pyogenes і Staphy-

lococcus (Group Abeta-hemolytic Streptococcus py-

ogenes (GABHS)) [7,8]. 

При ННМ відзначали особливо агресивний пе-

ребіг захворювання. Так, Gonzalez-AragonesesF. et. 

al., Marty-AneC.H. et. al. [9, 10] вважають, що при 

ННМ шийний доступ не може забезпечити адек-

ватного дренування і єдино правильним 

хірургічним доступом є торакотомія. При цьому, 

вони відзначають, що із 10 хворих у 3-х була 

проведена реторакотомія. За даними Andrew J. 

Thomas (2012), у США за рік реєструють від 500 

до 1500 випадків “Necrotizing softtissue 

infections”, серед яких шийний НФ, становлячи 

лише 5 %, характеризується високою леталь-

ністю – до 80 % [11]. Без своєчасного активного 

хірургічного лікування швидко виникають 

поліорганна недостатність і сепсис, а некроз 

швидко поширюється в напрямку середостіння, 

що і призводить до летального наслідку [6,12]. 

Критерії діагностики ННМ були розроблені Es-

trera та авт. [7,8] і включали: клінічні прояви 

гнійної інфекції; прояви захворювання згідно з 

рентгенологічними методами дослідження; 

підтвердження некротизуючої медіастинальної 

інфекції під час операції або при посмертному 

розтині; встановлення зв’язку орофарінгеальної 

або шийної інфекції з розвитком некротизуючо-

го процесу в середостінні. 

Вирішальне значення для хірургічної тактики 

лікування ННМ є вибір операційного доступу до 

середостіння, який би передбачав повну 

візуалізацію уражених ділянок середостіння із 

можливістю повноцінного розкриття гнійників та 

їх санації. Своєчасність хірургічного лікування та 

вибір хірургічної тактики і оперативного доступу є 

вирішальним фактором в успішному лікування 

хворих. [7,8,9,11,12].  

Мета дослідження. Оцінити стан ендогенної 

інтоксикації і тяжкості стану пацієнтів та покра-

щити результати лікування хворих на низхідний 

некротизуючий медіастиніт шляхом розпрацюван-

ня хірургічної тактики. 

Матеріали і методи. Нами проведено обсте-

ження та лікування 73 хворих із низхідним гній-

ним медіастинітом, які знаходилися на лікуванні у 

відділенні торакальної хірургії Івано-Франківської 

обласної клінічної лікарні в період з 2004 по 2018 

роки. Серед цих хворих у 30 (41,1%) поширення 

інфекції на середостіння відбувалося по типу НФ 

із розвитком ННМ. При цьому, ННМ найбільш 

часто призводили до важких форм медіастиніту, а 

саме: передньо-верхній медіастиніт діагностовано 

у 8 (26,6%) хворих, верхній – у 10 (33,3%), задній 

– у 4 (13,3%), тотальний медіастиніт – у 8 (26,6%) 

хворих. 

Серед 30 хворих чоловіків було 21 (70%), 

жінок − 9 (30%), віком від 21 до 67 років, у се-

редньому вік хворих становив 49,7±4,1 року. 
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Результати досліджень та їх обговорення. 

Перебіг гнійно-запального процесу по типу ННМ 

ми вважаємо вкрай небезпечним, із швидким по-

ширенням його у всі відділи середостіння та ро-

звитком тотального медіастиніту із явищами ви-

раженої ендогенної інтоксикації (ЕІ). При ННМ 

відзначали певні особливості гнійно-запального 

процесу шиї та середостіння, який протікав по ти-

пу НФ та гнильного ННМ. Так, при гнильно-

некротичній ФШ відзначається швидке поширення 

запалення на сусідні тканини з переважанням за-

гальних проявів захворювання над місцевими. 

Некроз швидко уражає підшкірну клітковину, 

м’язи і фасції. Локально виявляють болючий 

щільний інфільтрат без чітких меж, яскрава гіпе-

ремія і можливі ділянки флюктуації. Клітковинні 

простори мають брудно-сірий колір, раневий вміст 

незначний, може бути з геморагічним включен-

ням і специфічним запахом [5]. При цьому не 

визначається єдине гнійне скупчення, гній прозо-

рий або мутний, сірого кольору, водянистий, з 

просякненням тканин і фасцій. М’язи на розрізі 

набувають характерного кольору «вареного 

м’яса». Гнійно-некротичні зміни при цьому не 

мають чітких меж поширення. Без своєчасного 

активного хірургічного лікування швидко розви-

вається поліорганна недостатність і сепсис, а 

гнильно-некротичний процес поширюється в 

напрямку середостіння, що призводить до ле-

тальних наслідків [6, 7]. Саме ННМ найбільш 

часто призводить до блискавичної форми розвит-

ку із швидким поширенням гнійно-запального 

процесу на всі відділи середостіння. 

Ми провели визначення рівня ЕІ та тяжкості 

стану хворих із ННМ та іншими формами 

медіастинітів. Для визначення ступеня ендогенної 

інтоксикації нами проведено визначення лейкоци-

тарного індексу інтоксикації (ЛІІ) Я.Я. Кальф-

Каліфа, що характеризує реакцію системи крові й 

може бути використаний як непряма ознака стану 

імунокомпетентної системи та її реактивності. 

С-реактивний білок (СРБ) – білок гострої фази, 

концентрація якого зростає при запальних проце-

сах. Використовується як маркер активності за-

пальної реакції та поширеності некротичних про-

цесів при різних гострих хірургічних захворюван-

нях. Враховуючи сучасні дані про визначення сеп-

сису, прийнятого на «Третьому міжнародному 

консенсусі по визначенню сепсису і септичного 

шоку» експертами Асоціації критичної медицини 

(Society Critical Care Medicine – SCCM) та Євро-

пейської асоціації інтенсивної медицини (Europian 

Societe Intensive Care Medicine – ESICM), було 

прийнято дефініції сепсису під назвою СЕПСИС 3, 

де саме шкала SOFA (Sequential Organ Failure As-

sessment) визнана основою для визначення сепсису 

та для оцінки органних дисфункцій у хворих із 

наявною інфекцією. 

При використанні шкали SOFA не враховуєть-

ся різноманітність хворих за характером і вираже-

ністю порушень гомеостазу, за віком та наявністю 

супутньої хронічної патології, що визначає особ-

ливості перебігу патологічного процесу. Крім цьо-

го шкала SOFA не передбачає визначення таких 

показників, як лейкоцитоз, частота дихальних 

рухів, температура тіла та частота серцевих скоро-

чень. Тому для визначення тяжкості стану хворих 

та прогнозування перебігу захворювання у хворих 

на ГГМ, які знаходилися в у відділеннях інтенсив-

ної терапії у післяопераційному періоді, ми засто-

совували шкалу APACHE II (Acute Physiology And 

Chronic Health Evaluation) в модифікації 

А.П. Радзиховського, яка не потребує аналізу до-

даткових лабораторних даних та показників газів 

крові, які не завжди можливо провести у ста-

ціонарі (табл. 1).  

 

Таблиця 1 

 

Середні показники рівня ендогенної інтоксикації та тяжкості стану хворих 

із різними формами медіастиніту на час госпіталізації 

 

 

Верхній 

медіастиніт 

n=28 

Тотальний 

медіастиніт 

n=29 

ННМ 

n=30 
Середні показники 

ЛІІ, ум. од. 4,3  7,6  11,8  5,6  

СРБ, мг/л 192,1±9,4 267,7±19,4 368,9±32,7 236,2 

APACHE II, бали 11,7± 0,5 14,1 ± 1,5 22,9 ± 1,9 14,1 

SOFA, бали 3,9±1,7 9,4±2,3 12,1±2,8 6,9±1,4 
Примітка: ЛІІ – лейкоцитарний індекс інтоксикації; СРБ – С-реактивний білок.  

 

Згідно з результатами досліджень, відзначали 

значне переважання рівня ЕІ та тяжкості стану 

хворих із ННМ в порівнянні із іншими видами 

медіастиніту. Усі показники у хворих із ННМ ста-

новили критичний рівень. Так, за градацією ступе-

ня тяжкості ЕІ (И. Н. Большаков и співавт., 1991) 

тяжкий ступінь (ЛІІ 7,1–12,0 ум. од.) простежував-

ся у 17 (56,6%), термінальний ступінь тяжкості 

інтоксикації (ЛІІ>12,1 ум. од.) – у 13 (43,4%) хво-

рих із ННМ. Рівень СРБ також був критичним і 

становив у середньому 368,9±32,7 мг/л, що вказує 

та виражений ступінь ЕІ та виражену системну 

запальну реакцію. Тяжкість стану за шкалою 

APACHE II в модифікації А.П. Радзиховського 
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становила 22,9±1,9 бала, що вдвічі перевищувало 

показники при верхньому медіастиніті. Згідно зі 

шкалою SOFA, рівень органних дисфункцій у хво-

рих із ННМ був втричі більшим від показників у 

хворих при верхньому медіастиніті. Отже, згідно з 

визначеннями сучасної класифікації сепсису 

(СЕПСИС 3) можна стверджувати, що у 30 (100%) 

хворих із ННМ діагностовано сепсис. Серед цих 

хворих у 23 (76,6%) діагностовано септичний шок 

– як клінічний варіант перебігу сепсису, який ха-

рактеризується циркуляторною недостатністю, 

артеріальною гіпотонією, яка потребує введення 

вазопресорів для підтримки АТ більше 65 мм рт. ст.  

Наводимо власне спостереження лікування 

хворої з ННМ.  

Хвора Л., 33 роки, медична карта стаціонарно-

го хворого № 67119. Поступила у відділення тора-

кальної хірургії Івано-Франківської обласної 

клінічної лікарні 12.01.19 р. зі скаргами на набряк і 

болючість ділянки шиї, підвищення температури 

до 38 
о
С, загальну слабкість. З анамнезу – 10.01 о 

23-10 отримала травму підборідної ділянки. В рай-

онній лікарні 10.01 о 23 год 40 хв. рану зашито 

після первинної хірургічної обробки. 11.01.19 

з’явилася гіперемія і набряк в ділянці рани, який 

швидко збільшувався. 12.01.19 набряк і гіперемія 

поширилися на всю передню поверхню шиї, ви-

никла різка болючість, підвищення температури до 

38 
о
С і хвору було направлено в ОКЛ. 

При огляді – виражений індуративний набряк 

передньої і бокових поверхні шиї, щільний, різко 

болючий. При УЗД ділянки шиї – множинні гіпо-

ехогенні ділянки смужкоподібної форми. При СКТ 

шиї та ОГК – виражений набряк шиї та клітковини 

середостіння, потовщення фасції середостіння, 

спостерігаються рідинні скупчення на шиї та у 

верхньому середостінні, міхурці повітря на шиї та 

у середостінні. Лабораторні показники: лейкоцити 

– 9,3 х 10
9
/л, ПНГ – 50%, гемоглобін − 117 г/л, 

тромбоцити – 140 х 10
9
/л, загальний білок – 45 г/л, 

загальний білірубін 16 мкмоль/л, сечовина − 

6,4 мМ/л, креатинін – 135 мкмоль/л.  

Діагноз. Відкрита рана підборідочної ділянки. 

Гостра глибока двобічна флегмона шиї. Гострий 

верхній медіастиніт.  

Операція 12.01.19 двобічна цервікотомія за Ра-

зумовським. Виявлено просякнення тканин, фасцій 

і м’язів шиї рідиною без запаху, водянистої конси-

стенції, сірого кольору. М’язи при розрізі харак-

терного виду «вареного м’яса». Розкрито всі 

міжфасціальні простори шиї до превертебральної 

фасції з обох сторін. Фасції шиї частково некроти-

зовані, сірого кольору. Гнійний процес поши-

рювався у середостіння. 

12.01.19 операція − правобічна торакотомія: у 

плевральній порожнині до 200 мл гнійного вмісту. 

Медіастинальна плевра потовщена, у верхньому 

середостінні із ділянками некрозу. Проведено роз-

січення медіастинальної плеври, виявлено тоталь-

не просякнення клітковини середостіння сірим 

водянистим гноєм із міхурцями повітря. Тупо роз-

крито клітковинні простори верхнього, переднього, 

заднього і нижнього середостіння до протилежної 

медіастинальної плеври. Некротичні ділянки 

висічено. Плевральну порожнину та середостіння 

дреновано 4-ма дренажами. Хвору переведено у 

відділення реанімації. Призначено Тієнам 

внутрішньовенно 1,0 г 3 рази на добу, Метроніда-

зол – 4 рази на добу, об’єм інфузії − 3,5 літра на 

добу. 

13.01.19 стан хворої важкий, дихання на штуч-

ній вентиляції легень. Проведено УЗД і виявлено 

наявність випоту в обох плевральних порожнинах 

до 4 см в малому тазі вільна рідина 4,0 х 4,3 см, по 

піддіафрагмальній поверхні випіт 2,0 см. 

фібробронхоскопія 13.01 – двобічний гнійний ен-

добронхіт. Дихання на штучній вентиляції, темпе-

ратура тіла 38,4 
о
С, пульс 110, АТ 80/40 мм рт. ст. 

Серед лабораторних показників – збільшення лей-

коцитозу до 16,2 х 10
9
/л, ПНГ – 36%, загального 

білірубіну до 21 мкмоль/л, сечовини до 8,4 мМ/л.  

14.01.19 – стан вкрай важкий, вільна рідина у 

черевній порожнині, вміст амілази крові 791. Про-

ведено СКТ ОГК – потовщення фасцій шиї та сере-

достіння, рідинних скупчень не виявлено. темпера-

тура тіла 39,1 
о
С, АТ на возопресорах (дофамін 4%- 

10,0). Всі лабораторні показники мали негативну 

тенденцію: лейкоцити збільшилися до 25 х 10
9
/л, 

ПНГ – 37%, тромбоцити знизилися до 101 х 10
9
/л, 

загальний білірубін збільшився до 34 мкмоль/л, 

сечовина – до 22 мМ/л, креатинін – 271 мкмоль/л. 

15.01.19. Стан вкрай важкий, АТ на вазопресо-

рах, рівень сечовини 22 мкмоль/л, розлади мікро-

циркуляції на кінцівках, хворій проведено сеанс 

гемодіалізу із гемоперфузією. Динаміка лабора-

торних показників мала вкрай негативну динаміку: 

лейкоцити – 21 х 10
9
/л, ПНГ – 11%, гемоглобін− 

74 г/л, загальний білок – 37 г/л, загальний 

білірубін 77 мкмоль/л, сечовина − 30 мМ/л, креа-

тинін – 370 мкмоль/л. 

16.01.19 о 10 год 15 хв хвора померла. 

Патологоанатомічне заключення. Відкрита ра-

на шиї. Двобічна глибока флегмона шиї. Некроти-

зуючий фасції. Низхідний некротичний тотальний 

гнильний медіастиніт, двобічна емпієма плеври, 

гнійний перикардит. Гостра серцево-судинна не-

достатність, гостра гепато-целюлярна недостат-

ність (токсична печінка). Гостра ниркова недо-

статність. Ерозивноерітематозний гастрит. Гос-

трий панкреатит. Токсична анемія. Гострий гній-

ний двобічний ендобронхіт. Сепсис.  

Аналізуючи даний приклад, звертає на себе увагу 

факт вкрай швидкого прогресування гнильної інфек-

ції, а саме: вже за одну добу від отримання травми 

спостерігали розвиток двобічної флегмони шиї з 

верхнім медіастинітом. Навіть при вчасній діагно-

стиці і правильній хірургічній тактиці у хворої про-

гресував гнильно-некротичний процес, який призвів 

до вираженої ЕІ з декомпенсацією всіх органів та 

систем організму. Тобто вже на 2 – гу добу після 
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операції, ми спостерігали лейкоцитоз на рівні 25 х 

10
9
/ 1 л, зниження гемоглобіну до 103 г/л, падіння 

кількості тромбоцитів до 101 х 10
9
/л, протромбіно-

вий індекс становив 33%, зниження білку до 50 г/л, 

наростання креатиніну до 196 мкмоль/л та сечовини 

до 17 мМ/л. Тяжкість стану за шкалою SOFA була 22 

бали, що становило критичний рівень тяжкості стану 

із декомпенсацією органів і систем організму по всіх 

показниках шкали SOFA.  

Діагностичними критерієми розвитку ННМ ми 

вважаємо: 

1. Швидке прогресування гнійно-запального 

процесу на шиї із поширенням у середостіння. 

2. Виражений індуративний набряк без чітких 

меж, яскравої гіперемії і флуктуації та різкою бо-

лючістю на шиї. 

3. Швидке наростання явищ ЕІ із декомпенса-

цією органів і систем організму. 

4. Характерний вид рани − при розрізі брудно-

сірий колір тканин шиї та середостіння, гній про-

зорий або мутний, сірого кольору, водянистий, з 

просякненням тканин і фасцій без чітких меж по-

ширення, некроз фасцій шиї та середостіння чор-

ного кольору. 

5. Наявність міхурців повітря при пальпації або 

при розтині тканин шиї та середостіння. 

6. Швидка поява випоту чи гною у плевральній 

порожнині та у перикарді. 

Труднощі діагностики ННМ полягають у тому, 

що гнійний процес поширюється по типу НФ із 

пораженням фасцій і сполучнотканинних утворень 

і набряк клітковини середостіння може бути не 

значним. Крім цього, рідинні утворення у середо-

стінні при НФ спостерігаються дещо пізніше, тоб-

то при уже наявному гнійному некрозі фасцій 

набряк клітковини середостіння не виражений, що 

дещо спотворює клініко-інструментальну діагно-

стику. Основним методом діагностики ННМ ми 

вважаємо проведення спіральної комп’ютерної 

томографії (СКТ).  

 

 
Рис. 1 – СКТ. Хвора Л. медична карта стаціонарного хворого № 67119. Білими стрілками показано по-

товщені фасції середостіння, синьою – наявність рідинного скупчення та міхурців повітря. 

 

Агресивне захворювання повинно агресивно 

лікуватися. Враховуючи швидке поширення 

гнійно-некротичного процесу по типу НФ у сере-

достіння вже в першу добу необхідно проводити 

додаткові хірургічні втручання на випередження 

гнійного процесу. Тобто навіть при найменших 

ознаках поширення гнійної інфекції середостіння 

необхідно проводити операції на випередження. 

Так, у 23 (76,7%) хворих ми провели бокову тора-

котомію та медіастинотомію при явних ознаках 

розвитку ННМ. При цьому проводили максималь-

не розкриття всіх ділянок гнійного ураження сере-

достіння з видаленням гнійних мас та висіченням 

всіх некротичних фасцій. Саме торакотомічна 

(трансплевральна) санація середостіння передба-

чає повну візуалізацію всіх відділів середостіння 

та адекватне розкриття гнійних ділянок. При 

сумнівах у поширеності процесу проводили 

діагностично-лікувальну відео-асистовану торако-

скопію (ВАТС), яка проведена нами у 7 (23,3%). 

При цьому, у 6 (85,7%) хворих виявлені ознаки 

поширення гнійної інфекції у середостіння без 

чітких діагностичних критеріїв ННМ при прове-

денні попередніх інструментальних досліджень 

(рентгенограми ОГК та СКТ). Із метою покращен-

ня діагностики поширення гнійної інфекції у сере-

достіння нами при шийній медіастинотомії прово-

дили промивання гнійних порожнин із викори-

станням тугого наповнення розчином бриліаново-

го зеленого. При проведені ВАТС відзначали 
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ділянки поширення розчину бриліантового зелено-

го у клітковині середостіння, які не завжди можна 

було визначити без застосування барвника. Це 

також давало змогу хірургічно розкрити всі гнійні 

канали по ходу поширення барвника, які в звичай-

них умовах не завжди вдавалося виявити. Мета 

ВАТС – діагностика стану медіастинальної плеври 

та клітковини середостіння, медіастинотомія та 

забезпечення дренування середостіння та плев-

ральної порожнини. Сторону ураження визначали 

за даними СКТ, локалізації гнійного процесу на 

шиї (справа чи зліва) та наявності випоту чи гною 

у плевральній порожнині. Після введення торако-

скопічних портів, ретрактором легені звільняли 

доступ до медіастинальної плеври верхнього сере-

достіння, виявляли ділянки запальної інфільтрації 

клітковини середостіння, некротичні ділянки або 

місця, які забарвлювалися баврвником. Після цьо-

го проводили розсічення медіастинальної плеври 

лампасними розрізами паралельно вертикальній 

осі тіла до ділянок здорових тканин, переважно до 

рівня біфуркації трахеї.  

Летальність при ННМ становила 46,7% (по-

мерло 14 із 30 хворих). Основними причинами 

летальності ми вважаємо запізніле скерування 

хворих із ННМ у спеціалізовані відділення, непра-

вильна діагностика захворювання, неправильна 

оцінка тяжкості стану хворих, не своєчасність 

проведення хірургічних втручань на випередження 

поширення гнильно-некротичного процесу.  

Висновки. 1. При низхідному некротичному 

медіастиніті тяжкий ступінь інтоксикації виявлено 

у 56,6% хворих, термінальний ступінь тяжкості 

інтоксикації – у 43,4% хворих. Рівень 

С-реактивного білку був критичним у 80% хворих. 

У 100% хворих діагностовано сепсис, серед яких у 

76,6% − септичний шок.  

2. У хворих із низхідним некротичним медіа-

стинітом спостерігали швидке прогресування 

гнійно-запального процесу на шиї із поширенням 

у середостіння та наростання ендогенної інтокси-

кації із декомпенсацією органів і систем організ-

му. 

3. Основою хірургічного лікування низхідного 

некротичного медіастиніту є хірургічні втручання 

на випередження поширення гнійно-некротичного 

процесу із пріоритетним використанням відео-

асистованої торакоскопії.. 

 

Інформація про конфлікт інтересів: відсутній. 

Інформація про фінансування: автор гарантує, що не отримував жодних винагород у будь-якій 

формі, здатних вплинути на результат роботи. 
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