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Частота патології. Перекрут ЖД товстої кишки 
(К63.8 Інші уточнені хвороби кишечника за МКХ-10) 
у сучасній медичній літературі має назву апендагіт 
(appendagitis epiploica), яку ввів у 1956 р. Lynn. Го-
стрий апендагіт (ГА) – самостійне захворювання ЖД 
товстої кишки [29].

У структурі невідкладних хірургічних захворю-
вань органів черевної порожнини питома вага за-
хворювань ЖД становить 0,09–0,3%, а серед гострих 
захворювань товстої кишки збільшується до 1,19% 
[14]. Частота уражень ЖД знаходиться в прямій за-
лежності від їх розташування на ободовій кишці, 
кількісно переважаючи в дистальних відділах. За 
частотою виникнення заворот ЖД займає перше 
місце, запалення – друге, защемлення – третє та від-
рив – четверте [6].

Найчастіше хворіють діти віком від 10 до 18 років, 
хлопчики та дівчатка з однаковою частотою [30].

Анатомія, ембріологія та фізіологія ЖД. У пере-
важній більшості випадків ЖД зустрічаються на 
всіх відділах ободової кишки, від купола сліпої киш-
ки і до переходу сигмоподібної кишки в пряму, у ви-
гляді двох або трьох рядів. Рідко ЖД локалізуються 
на апендиксі, тонкій кишці, парієтальному листку 
очеревини в проекції пупка. За формою ЖД різно-
манітні: конічні, мішкоподібні, циліндричні, була-
воподібні, часточкові, пласкі, у вигляді кайми («пів-
нячого гребня») тощо. Довжина ЖД зазвичай 
знаходиться в межах 0,5–5,0 см, хоча іноді може до-
сягати 10 та більше сантиметрів, що зумовлює їх по-
милкове прийняття за апендикс. Розміри ЖД збіль-
шуються в аборальному напрямку від купола сліпої 
кишки до сигмоподібної, досягаючи 15–17 см у дис-
тальному відділі кишки. На сигмоподібній кишці 
ЖД довгі та тонкі, в інших відділах ободової кишки 
широкі та короткі. Такі анатомічні особливості фор-
ми та розмірів ЖД визначають переважну частоту 
їх завороту саме в проекції сигмоподібної кишки 
[24,29].

Зародки ЖД визначаються на п’ятому місяці роз-
витку ембріона. При народженні ЖД мають невели-
кі розміри. Збільшення їх спостерігається у підліт-
ковому віці, за рахунок збільшення загальної маси 
жирової тканини (особливо у дітей із надлишковою 
масою тіла). Вірогідність факту досить повільного 
збільшення розмірів ЖД у дитячому віці пояснює 
невелику частоту їх перекрутів у дітей.

Жирові доважки являють собою перитонеальні 
мішки на серозній оболонці товстої кишки, які 
вкриті очеревиною, містять жирову тканину і 
зв’язані з товстою кишкою судинною ніжкою, через 
яку проходять кровоносні судини.

Фізіологія ЖД, завдяки єдності будови, має схожі 
із великим чепцем функції. Значну роль у фізіоло-
гічних функціях ЖД відіграє особливість їх крово-
постачання. J. Meillere (1927) звернув увагу на по-
стійно існуючий анатомічний варіант проникнення 
довгої прямої артеріальної судини (vasa recta longa) 
з кишкової стінки в основу ЖД на глибину 5–10 мм 
та більше, з утворенням на цьому рівні судинної 
петлі у вигляді букви Y, яка повертається в стінку 
кишки. Враховуючи даний варіант розташування 
живлячої судини, автор застерігав від низького рів-
ня перев’язки ніжки ЖД, після якої може виникнути 
некроз стінки кишки у формі трикутника. Нато-
мість венозні судини ЖД мають звичайну будову, і 
так само, як і артерії, належать до басейнів верхніх 
та нижніх брижових судин, межею між якими є су-
динна дуга Ріолана. Лімфатична система ЖД пред-
ставлена ніжною мережею лімфатичних судин, а в 
деяких випадках спостерігаються лімфатичні вузли 
біля їх основи. Лімфатичними колекторами ЖД є 
лімфатична система брижі.

До основних функцій ЖД належить захисна 
(пластична), ефективність якої у дітей обмежується 
за рахунок невеликих розмірів анатомічних об’єктів 
та їх малоінтенсивним кровообігом, на відміну від 
дорослих, у яких сумарна площа поверхні наявних 
ЖД може становити до 1/2 площі поверхні великого 
чіпця. Реалізація захисної функції ЖД полягає в 
тому, що при невеликих за площею пораненнях 
кишкової стінки рани прикриваються (тампонують-
ся) аналогічно тому, як це відбувається за рахунок 
пасма великого чіпця. Крім того, жирові доважки 
виконують роль буфера (амортизатора) для ободо-
вої кишки при її посиленій перистальтиці або при 
дії незначного травматичного впливу та/або при за-
щемленій грижі. Визначають функцію ЖД у якості 
депо жиру, яка також притаманна структурі велико-
го чепця. Враховуючи, що в кожній ЖД міститься до 
2,0 мл крові, то за наявності в організмі 100 і більше 
ЖД може депонуватись 0,5 і більше літрів крові. 
Крім того, жирова тканина доважок виконує роль 
футляру безпосередньо для судин ободової кишки.

Класифікаційні ознаки патології. Серед невеликої 
кількості існуючих класифікацій, які стосуються 
хвороб ЖД, відсутній єдиний погляд на споріднену 
патологію органів ободової кишки. На наш погляд, 
найбільш вдалою та повною в цьому сенсі є нозоло-
гічний розподіл патології за класифікаційними 
ознаками, запропонований В.М. Седовим та співавт. 
у 2016 році.

Класифікація хвороб ЖД ободової кишки та 
апендикса (В.М. Седов та співавт.) [23]:
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1. Травматичні пошкодження (при закритих та 
відкритих травмах живота):

• А – ізольовані;
• Б – поєднані;
• В – розриви та відриви;
• Г – рани жирових доважків.

2. Запальні захворювання:
• А – гострі;
• Б – хронічні.

3. Заворот жирових доважків.
4. Тромбоз вен жирових доважків.
5. Дивертикул жирового доважка:

• А – неускладнений;
• Б – ускладнений.

6. Пухлини та кісти:
• А – доброякісні;
• Б – злоякісні (ускладнені та неускладнені).

7. Защемлені в грижах жирові доважки.
8. Жирові доважки, які вільно лежать у черевній 

порожнині у вигляді сторонніх тіл.
9. Жирові доважки як причина кишкової непро-

хідності.
Патогенез перекруту ЖД. Заворот ЖД вперше 

описав Briggs, (1908), а у вітчизняній літературі пер-
ший опис патології належить А.М. Григорьєву 
(1928). Причини перекруту ЖД різноманітні. У біль-
шості літературних джерел наводяться наступні з 
них: анатомічні особливості доважків, а саме вузька 
його ніжка та великі розміри; патологічне ожиріння; 
надмірні фізичні навантаження; злуковий процес у 
черевній порожнині; гіперперистальтика товстої 
кишки внаслідок копростазу та метеоризму; схиль-
ність до спастичного стану товстої кишки. Обтяжу-
ючим фактором у патогенезі патології вважають 
супутнє ожиріння [9].

При хронічних запорах калові маси травмують 
слизову оболонку кишки, що викликає запалення 
ЖД, при цьому перекрути відбуваються за рахунок 
руху доважку у напрямку до вогнища інфекції 
[21,33].

Перекрути ЖД із розвитком артеріальної та ве-
нозної оклюзії розглядаються як основна причина 
ГА. Венозний компонент важливий тому, що кож-
ний ЖД кровопостачається парними артеріями, а 
відтік забезпечується за рахунок лише однієї вени.

На думку В.М. Тимербулатова та співавт. (2005), 
перебіг патології відбувається в три стадії: перша – 
неускладнений перекрут ЖД, який розвивається в 
перші дві години захворювання; друга – характери-
зується некрозом ЖД без розвитку ускладнень; тре-
тя – ускладнений перекрут ЖД, який супроводжу-
ється розвитком перитоніту, параколітичних 

абсцесів, внутрішніх кишково-міхурових та кишко-
во-піхвових нориць. На думку авторів, при першій 
та другій стадії можлива лапароскопічна операція, 
а при третій зазвичай потрібна лапаротомія [24].

Клініка та діагностика перекруту ЖД. Часто як 
гострий, так і хронічний варіанти перебігу перекру-
ту ЖД відбуваються під маскою інших патологічних 
станів органів черевної порожнини. Іноді ЖД визна-
чаються під час операції у вигляді кальцинованого 
стороннього тіла/тіл у черевній порожнині – так 
звані «перитонеальні тіла, що вільно лежать». Сто-
ронні тіла черевної порожнини, на які перетворю-
ються ЖД, вперше описав А. Littre у 1703 р. У 1863 р. 
Р. Вирхов запропонував теорію утворення перито-
неальних тіл, згідно з якою у ЖД, внаслідок надмір-
ного накопичення жиру, поступово відбувається 
прогресуюча облітерація або обструкція судин ніж-
ки доважку. Перекрут ніжки ЖД призводить до його 
некрозу та/або поступової атрофії з наступним його 
відділенням. Надалі у доважку, що відділився, від-
бувається сапоніфікація (омилення) жирових речо-
вин, просякнення тканин серозною рідиною черев-
ної порожнини з гіалінозом (імпрегнація білками) 
та кальцинозом, а іноді – осифікацією. Великі за 
розмірами сторонні тіла можуть утворюватись із 
більш маленьких, «склеєних» між собою утворень. 
На перерізі такі сторонні тіла складаються із жовту-
ватого, часто з ознаками кальцинозу, центрального 
ядра та різної товщини білуватого кольору фіброз-
ної капсули (рис. 1).

Гістологічна будова перитонеального тіла пред-
ставлена гіалізованою ламелярною фіброзною кап-
сулою, яка оточує центральні відділи самого тіла, що 
представлені некротизованою зрілою жировою 
клітковиною з ознаками сапоніфікації та фокусами 
кальцинозу (рис. 2).

До впровадження в практику ендоскопічних ме-
тодів лікування діагноз зазвичай остаточно визна-
чався лише під час оперативного втручання, за умов 
ретельної ревізії черевної порожнини. Виняток ста-
новлять кальцинації ЖД, які підтверджуються при 
рентгенологічному обстеженні [8].

Правильна доопераційна клінічна діагностика 
при завороті ЖД – рідкість. Так, американський до-
слідник С. Bearse (1952) стверджував про неможли-
вість клінічної доопераційної діагностики патології, 
а італійські хірурги наводять дані про можливість 
діагностики лише у 2% випадків [31,37]. Уперше пра-
вильний діагноз завороту ЖД поставив Л.П. Ми-
хайличенко у 1964 р. [13].

Першою та основною скаргою при розвитку пере-
круту ЖД є абдомінальний больовий синдром, який 
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частіше відповідає місцю проекції перекрученого 
ЖД, переважно у нижніх квадрантах живота. Ха-
рактерним є факт посилення болю у вертикальному 
положенні, після швидкого зменшення маси тіла, 
надмірних фізичних навантажень, як це спостеріга-
ється і при заворотах великого чепця. Зазвичай біль 
виникає раптово, через порушення харчування 
(ішемічний біль) та подразненням чутливих закін-
чень перекрученої ніжки ЖД. Характер болю по-
стійний тупий, ниючий, без іррадіації.

У літературі наведено багато випадків, коли у хво-
рих з перекрутом ЖД сигмоподібної кишки біль ло-
калізувався у правій здухвинній ділянці, що 
пов’язано з підвищеною рухливістю даного відділу 
ободової кишки, особливо у дітей за наявності до-
ліхосигми [11,17,22].

В.Н. Бордуновский та И.М. Абдулжавадов (2016) 
визначили діагностичну тріаду при завороті ЖД: 
1) постійний та локалізований біль у животі (86,4%), 
а для перекруту ЖД сигмоподібної кишки характер-
ний феномен «блукаючого болю»; 2) локальне на-
пруження м’язів черевної стінки (73%); 3) позитивні 
авторські симптоми (100%) [5].

Перший симптом  – «симптом симетричної 
перкуторної болючості» – заснований на обліку 
особливостей реакції черевної стінки при її перкусії 
через палець-плессиметр. При перкусії двох 
симетричних ділянок передньої черевної стінки у 
ділянці первинної болючості інтенсивність болю 
збільшується (рис. 3).

Другий симптом – «симптом натяжіння передньої 
черевної стінки» – ґрунтується на принципі меха-
нічного впливу на парієтальну очеревину у вогнищі 
локального запалення шляхом відтягнення догори 
шкірної складки передньої черевної стінки в зоні 
відбитої болючості, внаслідок чого відмічається по-
силення болючості в цій ділянці. Реалізація даного 
симптому заснована на локальному контакті вогни-
ща запалення із парієнтальною очеревиною (рис. 4).

Третій симптом – симптом незміщуваної болю-
чості – властивий перекруту ЖД сліпої кишки, 
апендикса, висхідної та низхідної ободової кишки. 
Симптом вважається позитивним, якщо локальний 
дефанс черевної стінки не змінює своєї локалізації 
при зміні положення тіла хворого (рис. 5).

Четвертий симптом  – «симптом блукаючого 
болю» – визначається при перекруті ЖД сигмопо-
дібної кишки, внаслідок анатомічної будови брижі 
якої змінюється топографічна локалізація самої 
кишки на передню черевну стінку при зміні поло-
ження тіла пацієнта, особливо у межах мезага-
стральної та гіпогастральної ділянок (рис. 6,7) [5].

Важливим фактом, на думку А.П. Подоненко–
Богдановой (1972), є відсутність при перекруті ЖД 
епігастральної стадії симптому Кохера, притаман-
ного гострому апендициту [20].

При перекруті ЖД у більшості випадків відсутні 
нудота, блювота, затримка випорожнень та відхо-
дження газів. Помірна ригідність м’язів передньої 
черевної стінки та симптоми подразнення очереви-
ни виникають у ділянці локальної болючості. Через 
24–48 год у цій ділянці при пальпації визначається 
щільний болючий інфільтрат. Як правило лейкоци-
тоз, зсув показників лейкограми та ознаки нарос-
таючої інтоксикації у ранні терміни захворювання, 
до розвитку ускладнень, відсутні.

УЗД дозволяє поряд з кишковою стінкою визна-
чати наявність додаткового утворення жирової тка-
нини [39].

При колоноскопії та іригографії іноді визначаєть-
ся відносне звуження просвіту відповідного відділу 
ободової кишки.

При діагностиці ГА застосовують КТ. Особливос-
ті ГА при КТ вперше були описані у 1986  р. 
Y. Danielson. До особливостей даного методу діа-
гностики належать: овальна ділянка діаметром 1,5–
3,5 см, яка має щільність жиру, межує з передньою 
черевною стінкою та оточена запальними змінами 
[32]. Дуже рідко навколо утворення буває надмірне 
ураження клітковини. Вогнища підвищеної щіль-
ності визначаються по периферії та в центрі, що є 
типовою знахідкою, за рахунок тромбованих судин. 
Іноді в центрі ЖД вдається візуалізувати гіперденс-
ну центральну точку (тромбована судина) або кро-
вовиливи [36]. Також можуть спостерігатись потов-
щення прилеглої парієнтальної очеревини та 
потовщення стінки товстої кишки [15].

На сучасному етапі розвитку дитячої хірургії у 
діагностиці ГА провідна роль відводиться екстре-
ній лапароскопії, яка дозволяє визначити топіч-
ний діагноз, обрати метод лікування та найбільш 
раціональний оперативний доступ до одного із 
численних ЖД [16,34,38]. За ендоскопічною кар-
тиною трофічних змін у ЖД виділяють три стадії 
патологічного процесу: І стадія – стадія інфіль-
трації, характеризується виразним набряком, ін-
фільтрацією та гіперемією доважку; ІІ стадія – 
асептичної деструкції, якій притаманні значна 
інфільтрація та тьмяний темно-багровий колір 
ЖД, набряк та гіперемія парієнтальної очеревини 
та прилеглої стінки ободової кишки; ІІІ стадія – 
ускладнень, у процесі розвитку якої з’являються 
ознаки місцевого перитоніту (патологічний випіт, 
випадіння фібрину) [1,27].
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Диференційна діагностика гострого апендагіту 
проводиться з гострим інфарктом чіпця, гострими 
запальними процесами органів черевної порожни-
ни, такими як дивертикуліт, склерозуючий мезанте-
рит, пухлини із метастазами у великий чепець.

Диференційний діагноз перитонеальних тіл необхід-
но проводити із кальцинованим лімфатичним вузлом, 
фібромою, лейоміомою, тератомою та гранульомою.

Лікування захворювань ЖД належить до не по-
вністю вирішених проблем абдомінальної хірургії. 
У зв’язку із невеликою кількістю спостережень, не-
достатньою обізнаністю з особливостями патології 
та неоднозначними даними літературних джерел, 
і сьогодні серед деяких фахівців існує думка про до-
цільність застосування у таких хворих консерватив-
них методів терапії [35].

Найбільш поширеним методом лікування є 
оперативне, у ході якого виконують перев’язку ЖД 
у його основи із наступним відсіченням.
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За наявності запальних змін на стінці ободової 
кишки у місці розташування ЖД рекомендують піс-
ля видалення останнього накладання інтракорпо-
ральних швів на дефект у серозній оболонці. Необ-
хідність перитонізації кукси ЖД ґрунтується на 
особливостях кровопостачання ободової кишки, які 
можуть сприяти розвитку некрозу та перфорації 
кишкової стінки у ділянці видаленого доважка. За 
наявності деструктивних змін у стінці ободової 
кишки виконують резекцію кишки [3].

На доопераційному етапі запідозрити перекрути 
та некроз ЖД вдається лише у 10,5% випадків. За-
стосування відеолапароскопії дозволяє діагносту-
вати дану патологію у 100% випадків та успішно ви-
конати лапароскопічне втручання у 88,5% пацієнтів, 
не переходячи до конверсії, особливо у випадках 
виникнення некрозу ЖД [12]. До недоліків даного 
методу належить важкість видалення ЖД за наяв-
ності запального інфільтрату, складність при цьому 
перитонізації ніжки коагульованого доважка [28]. 
Перевага при лапароскопічній епіплоїдектомії по-
винна надаватись біполярній коагуляції ніжки ЖД.

Із впровадженням у практику лапароскопічних 
методів лікування з’явилась можливість ендоско-
пічної реторсії ЖД під контролем лапароскопа, по-
казаннями до якої у літератури визначають ранні 
терміни захворювання, наявність досвідченого ен-
доскопіста та відсутність некротичних змін у ЖД і 
перитоніту [2,7,25]. Однак багато хірургів негативно 
ставляться до такого паліативного втручання через 
загрозу розвитку тромбозу зворотної вени, вважа-
ючи його доцільним лише в окремих клінічних си-
туаціях підвищеного операційного ризику, що ста-
новить, за даними різних авторів, не більше 4,3–10% 
[19,26,28].

Ускладнення патології. До ускладненого перебігу 
перекруту ЖД належить одночасне ураження кіль-
кох доважків, защемлення доважків у грижах, транс-
формація ЖД у сторонні тіла черевної порожнини 
при їх самоампутації.

Защемлення ЖД у грижах було описано ще 
всередині ХІХ ст. (J. Cruveilhier, 1849; J.C. Malgaigne, 
1858; R. Virchov, 1863). На думку А.М. Аминева та 
співав. (1963), защемлені зовнішні грижі живота, 
вмістом яких є ЖД, мають певні особливості:

• невеликі розміри грижового мішка та його вмісту;
• защемлення ЖД відбувається на рівні внутріш-

нього отвору грижового каналу;
• відсутність запального процесу за межами гри-

жового мішка, незначна частота розвитку перитоні-
ту навіть у віддалені терміни (через 5–7 днів) після 
защемлення;

• відсутність порушень функції ШКТ та загаль-
них проявів защемлення;

• відсутність температурної реакції організму [4].
Слід зазначити, що патологічні зміни у стінці за-

щемленої кишкової петлі мінімальні та зазвичай не 
потребують резекції кишки.

Запалення ЖД та фіксація останнього до вісце-
ральної очеревини може призводити до формуван-
ня міжкишкового (міжпетельного) інфільтрату або 
абсцесу (периколярного), наслідком якого є розви-
ток перитоніту, кишкової непрохідності, кровотечі 
з ерозованих судин.

Післяопераційні ускладнення при перекруті та не-
крозі ЖД зустрічаються у 7,6–17,3% випадків, а леталь-
ність при захворюваннях ЖД досягає 1,6% [10,26].

Клінічний випадок
Хворий З., 16 р., МКСХ №2900, 11.03.2018 р. у 

2150 звернувся в приймальне відділення ВОДКЛ зі 
скаргами на біль у правій здухвинній ділянці 
протягом 36 годин, сухість у ротовій порожнині. 
Біль постійного тупого характеру, з перебігом захво-
рювання без тенденції до зміни своєї локалізації. 
При обстеженні на момент огляду: загальний стан 
дитини середнього ступеня важкості, у свідомості. 
Спостерігається нормостенія, ожиріння І ст. Язик 
вологий, обкладений білими нашаруваннями. 
Рs 90 на 1 хв., ЧД 20 на 1 хв. Живіт симетричний, не 
збільшений в об’ємі, при глибокій пальпації 
болісний у правій здухвинній ділянці, ділянки 
м’язового напруження не визначаються, симптоми 
подразнення очеревини сумнівні, температура тіла 
36,5ºС. Загальний аналіз крові: Нb 158  г/л; Ер. 
4,5×1012/л; Л. 9,3×109/л; ШОЕ 6 мм/год., Нt – 0,48. 
Дані загального аналізу сечі та біохімічного 
дослідження крові в нормі. З метою дезінтоксикації 
дитині призначена інфузійна терапія в об’ємі 
1100 мл та спазмолітики. Після проведеної терапії 
стан дитини не покращився. Температура тіла 
37,1ºС. При пальпації біль локалізувався в правій 
здухвинній ділянці, з’явились позитивні симптоми 
подразнення очеревини та дефанс м’язів передньої 
черевної стінки в правій здухвинній ділянці.

145–325  протокол операції №110  – видалення 
некротизованого жирового доважка сліпої кишки. 
Апендектомія. Дренування підшкірно-жирової кліт-
ковини.

Післяопераційний діагноз: «Некроз жирового 
доважка сліпої кишки. Вторинний флегмонозний 
апендицит. Дифузний серозний перитоніт».

Хід операції: під інтубаційним наркозом, після 
обробки розчинами антисептиків правої здухвинної 
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ділянки доступом Волковича–Дяконова пошарово 
розкрита черевна порожнина. У рану виведено ку-
пол сліпої кишки, при ревізії якої по латеральному 
краю, на відстані близько 8 см від ілеоцекального 
кута, знайдено округле утворення темно-багрового 
кольору діаметром до 2 см, при препаруванні якого 
знайдена судинна ніжка (рис. 8). Кишкова стінка на-
вколо ЖД набрякла, гіперемована. Судинна ніжка 
ЖД перев’язана та відсічена. Десерозована ділянка 
сліпої кишки ушита кисетним швом. Апендикс роз-
ташований ретроцекально, інтрамурально. Прове-
дено ретроградну апендектомію лігатурним мето-
дом. При відсіченні апендиксу від основи з його 
просвіту виділявся рідкий гній. При ревізії тонкої 
кишки, остання без особливостей, брижові лімфо-
вузли не змінені. Загалом із черевної порожнини 
евакуйовано до 150 мл серозного випоту. Після ге-
мостазу черевна порожнина пошарово ушита до 
гумового дренажу, який встановлений у шар під-
шкірно-жирової клітковини.

Втручання виконані відповідно до принципів 
Гельсінської Декларації. Протокол ухвалений Ло-
кальним етичним комітетом (ЛЕК) усіх зазначених 
у роботі установ. Було отримано поінформовану 
згоду батьків хворого.

Післяопераційний період мав задовільний пере-
біг. 17.3.2018 р. дитина в задовільному стані виписа-
на зі стаціонару на амбулаторне лікування. При 
огляді через місяць стан пацієнта задовільний, скарг 
немає.

Післяопераційний діагноз: «Некроз жирового до-
важка сліпої кишки. Вторинний флегмонозний 
апендицит. Дифузний серозний перитоніт».

Гістологічний опис видалених препаратів від 
16.03.18 р. Апендикс (препарати №13085-86) – стінка 
відростку зі стазами в судинах, значною поліморф-
ноядерною лейкоцитарною інфільтрацією та збіль-
шеною кількістю еозинофілів у слизовій оболонці. 
Жировий доважок (препарати №13083-84) – фіброз-
но-жирова тканина з крововиливами, вогнищами 
некрозу та лейкоцитарною інфільтрацією (рис. 9).

Аналіз клінічної картини захворювання дозволяє 
визначити найбільш характерні ознаки гострого 
апендагіту: наявність надмірної ваги у пацієнта; по-
стійний тупий біль ниючого характеру, що виникає 
раптово та не має іррадіації; відсутність нудоти та 
блювання, а також напруження м’язів передньої че-
ревної стінки на ранніх стадіях перебігу захворю-
вання; відсутність ознак зростаючої інтоксикації 
(задовільний загальний стан пацієнта, відсутність 
гіпертермії та тахікардії, нормальні показники кіль-
кості лейкоцитів периферійної крові).

Таким чином, огляд даних літератури та аналіз 
клінічного випадку дозволяють зробити наступні 
висновки. Незважаючи на рідкість даної патології, 
дитячі хірурги та педіатри повинні бути інформова-
ні щодо клінічних проявів перекруту ЖД та 
пам’ятати про можливість існування даної недуги.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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ними клінічними ознаками (давність захворюван-
ня, локалізація, інтенсивність абдомінального 
болю, температурна реакція, ознаки подразнення 
очеревини), за якими підвищувався рівень ефек-
тивності диференціальної діагностики патологіч-
ного процесу у черевній порожнині (ФРОТ або 
ХП) за первинним оглядом дитини до отримання 
даних лабораторного та апаратного обстеження. До 
першої групи(«0») увійшли фактори ризику орга-
нічної (хірургічної) патології, до другої(«1») – фак-
тори ризику ФРОТ.

2. Використання запропонованої математичної 
моделі дозволяє швидко і доступно оцінити стан 
та класифікувати дітей з АС за клінічним діагно-
зом ФРОТ або ХП із загальною точністю 93,4% 
хворих. При цьому імовірність функціональних 
розладів становить 95,8% (чутливість тесту), при 
негативному значенні тесту, тобто Р≤0,61, імовір-
ність хірургічної патології становить 89,1% (спе-
цифічність тесту).

3. Запропонована диференціальна діагностика за 
методом мультиваріантної логістичної регресії з ура-
хуванням інтегральної оцінки поєднання клінічних 
ознак значно прискорює діагностику функціональної 
патології кишечника, дозволяє припустити наявність 
синтропії та допомагає лікарю первинного контакту 
швидше прийняти рішення стосовно обсягу додатко-
вого обстеження або лікувальної тактики.

Перспективи подальших досліджень у даному 
напрямку становить розробка способу автоматичної 
класифікації соматичної або хірургічної патології 
у дітей з гострим АБ.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів. 
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