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Внутрішньошлуночкові крововиливи (ВШК) – патологія ЦНС, яку 
найчастіше діагностують у новонароджених дітей. Її виникнення та 
перебіг напряму пов’язані з терміном гестації та масою новонародженого. 
ВШК трапляються у 30–40% новонароджених масою менше 1500 г і 
розвиваються у більшості з них на 2-гу–3-тю добу після народження. У 55% 
новонароджених після перенесених ВШК виникають психоневрологічні 
порушення. У 30% випадків ВШК призводять до інвалідизації дітей у 
ранньому дитячому віці, у 70% – у наступні вікові періоди. Передчасно 
народжені діти з ВШК ІІІ-IV ст. мають високий ризик виникнення 
постгеморагічної гідроцефалії (ПГГ), центральних паралічів та ментальних 
порушень. Проведено огляд та аналіз літератури в найбільших медичних 
базах даних світу (MEDLINE, EMBASE, Cochrane Database of Systematic 
Reviews, PubMed) з вивченням етіології, патогенезу, перебігу та лікування 
внутрішньошлуночкових крововиливів і постгеморагічних гідроцефалій у 
новонароджених дітей. Висвітлено переваги та недоліки різних методів 
контролю внутрішньочерепної гіпертензії внаслідок виникнення ВШК 
та ПГГ. Золотий стандарт лікування та методика постійного контролю 
внутрішньочерепної гіпертензії – вентрикулоперитонеальне шунтування 
часто потребує попереднього застосування методик тимчасового 
контролю внутрішньочерепного тиску і має низку обмежень у цієї категорії 
пацієнтів. З огляду на відсутність універсальної методики лікування ВШК 
та ПГГ і низку недоліків кожного з представлених методів тимчасового 
чи постійного дренування ліквору, варті уваги втручання, суть яких 
полягає в швидкому очищенні лікворних шляхів. Серед запропонованих 
методик найбільшої уваги заслуговує нейроендоскопічний лаваж, після 
проведення якого у пацієнтів нижчі показники інфекційних ускладнень 
та менша потреба в проведенні нейрохірургічних втручань. З огляду 
на патогенетичний механізм виникнення ПГГ та результати лікування 
методика нейроендоскопічного втручання потребує подальшого вивчення 
та впровадження в практику лікування ВШК у дітей в Україні.
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Intraventricular hemorrhage (IVH) is a disorder of the central nervous system, 
which is most frequently diagnosed in newborns. The disorder occurrence and 
development are related to the gestation age and weight of a newborn. IVH 
arises in 30 % of newborns with weight under 1500 g and develops on the 2nd 
— 3rd day after birth. Fifty-five percent of newborns present a neurological 
deficit following IVH, 30 % of patients with IVH have a permanent disability in 
early childhood and 70 % — at a different age. Premature newborns with IVH 
of III–IV grade have a high risk of developing posthemorrhagic hydrocephalus 
(PHH), cerebral palsy and mental disturbances. Literature review and analysis 
of the world major medical databases (MEDLINE, EMBASE, Cochrane Database 
of Systematic Reviews, PubMed) of etiology, pathogenesis, treatment of IVH 
in infants illustrate advantages and limitations of the various methods for 
the control of intracranial hypertension associated with IVH and PHH. Gold 
standard and method of permanent control of intracranial hypertension 
— ventriculoperitoneal shunting frequently requires temporary control of 
the intracranial pressure and has limitations in this category of patients. 
Considering that there is no the only correct way of treatment of IVH and PHH, 
and recognizing disadvantages for each method of temporary and permanent 
draining of the CSF, the interventions should focus on the early clearing of the 
CSF pathways. Among proposed techniques, neuroendoscopic lavage is worthy 
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– дитина, котра народилася між 34-м і 36-м тижнем 
вагітності, помірно недоношена – в терміни від 32-го 
до 34-го тижня вагітності, глибоко недоношена – до 
32-го тижня гестації, екстремально, або надзвичай-
но недоношена, – до 28-го тижня. Недоношених 
дітей та дітей з низькою масою тіла розділяють на 
декілька груп залежно від маси тіла при народженні. 
Новонародженою з низькою масою тіла вважається 
дитина будь-якого терміну гестації, в якої при на-
родженні маса тіла становила менше ніж 2500 г. До 
цієї категорії належить абсолютна більшість недоно-
шених дітей. Залежно від маси тіла при народженні 
розрізняють новонароджених: з нормальною масою 
(2500–3999 г), низькою масою (<2500 г), дуже низь-
кою масою (<1500 г), екстремально низькою масою 
(<1000 г) [1,2].

Ураження центральної нервової системи (ЦНС) у 
новонароджених домінує серед причин ранньої захво-
рюваності, інвалідизації та смертності. Так, 10–15% 

З огляду на зростання кількості передчасно 
народжених дітей, частим ускладненням яких є 
внутрішньошлуночкові крововиливи (ВШК) та їх 
наслідки, питання раннього та найефективнішого 
нейрохірургічного лікування цієї категорії пацієн-
тів має важливе соціальне та економічне значення. 
Відсутність стандарту надання нейрохірургічної до-
помоги пацієнтам з ВШК, спірна ефективність різних 
видів операцій потребує пошуку нових ефективних 
методів нейрохірургічного лікування.

Згідно з рекомендаціями Всесвітньої організації 
охорони здоров’я, недоношеною вважається дитина, 
яка народилася в термін гестації від 22 до 37 повних 
тижнів (154–259 повних діб від першого дня останньої 
менструації) незалежно від маси тіла і зросту при 
народженні. Передчасно народжених дітей розділя-
ють на декілька груп залежно від терміну вагітності 
на момент їх появи на світ (терміну гестації, або 
гестаційного віку плоду). Пізня недоношена дитина 

Внутрижелудочковые кровоизлияния (ВЖК) – патология ЦНС, наиболее 
часто диагностируемая у новорожденных детей. Её возникновение 
и течение напрямую связаны с гестационным возрастом и массой 
новорожденного. ВЖК встречаются у 30–40% новорожденных с массой 
меньше 1500 г и развиваются у большинства из них на 2-е–3-и сутки 
после рождения. У 55% новорожденных после перенесенных ВЖК 
появляются психоневрологические нарушения. В 30% случаев ВЖК 
приводят к инвалидизации в раннем детском возрасте, в 70% – в 
следующие возрастные периоды. Преждевременно рожденные дети с 
ВЖК ІІІ-IV ст. имеют высокий риск возникновения постгеморрагической 
гидроцефалии (ПГГ), центральных параличей и ментальных нарушений. 
Проведены обзор и анализ литературы в наибольших медицинских базах 
данных мира (MEDLINE, EMBASE, Cochrane Database of Systematic Reviews, 
PubMed) с изучением этиологии, патогенеза, течения и лечения ВЖК 
и ПГГ у новорожденных детей. Освещены преимущества и недостатки 
разных методов контроля внутричерепной гипертензии вследствии 
возникновения ВЖК и ПГГ. Золотой стандарт лечения и метод постоянного 
контроля внутричерепной гипертензии – вентрикулоперитонеальное 
шунтирование часто требует применения методик временного контроля 
внутричерепного давления и имеет ряд ограничений у данной категории 
пациентов. Учитывая отсутствие универсальной методики лечения 
ВЖК и ПГГ и ряд недостатков каждого из представленных методов 
временного или постоянного дренирования ликвора, заслуживают 
внимания операции, суть которых заключается в быстрой очистке 
ликворных путей. Среди предложенных методик наибольшего внимания 
заслуживает нейроэндоскопический лаваж, после проведения которого 
у пациентов самые низкие показатели инфекционных осложнений и 
меньшая потребность в проведении нейрохирургических вмешательств. 
Учитывая патогенетический механизм возникновения ПГГ и результаты 
лечения, методика нейроэндоскопического лечения требует дальнейшего 
изучения и внедрения в практику лечения ВЖК у детей в Украине.
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матрикс; постгеморрагическая гидроцефалия; нейроэндоскопический 
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of special attention, because it is associated with a lower rate of infectious 
complications and need in subsequent neurosurgical interventions according 
to the research results. Considering the pathogenesis of PHH development and 
treatment results, techniques of neuroendoscopic lavage need to be further 
researched and implemented in the list of neurosurgical procedures for the 
children with IVH in Ukraine.

Keywords: intraventricular hemorrhage; germinal matrix; posthemorrhagic 
hydrocephalus; neuroendoscopic lavage
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випадків гідроцефалії у дитинстві та 40–50% у недо-
ношених новонароджених виникають унаслідок кро-
вовиливів у гермінальному матриксі. Найбільш тяжким 
і частим ураженням головного мозку в недоношених 
новонароджених є ВШК (60–90% випадків). Що мен-
шим є термін гестації і маса тіла новонароджених, то 
частіше виникає та має тяжчий перебіг ВШК [3–7].

Гермінальний матрикс розташований субепенди-
марно в стінці шлуночка. В терміни гестації 8–28-й 
тиждень гермінальний матрикс є джерелом нейронів 
і гліальних клітин, які мігрують та заповнюють кору 
головного мозку. Інволюція гермінального матриксу 
до каудо-таламічної щілини починається в другому 
триместрі і закінчується до 32-го тижня вагітності. 
Гермінальний матрикс є метаболічно активною зоною 
з багатим кровопостачанням через тонкі капілярні ме-
режі, які беруть початок у передній мозковій артерії. 
Це кровопостачання надходить з артерії Гюбнера 
на рівні отвору Монро, а також кінцевих гілок лате-
ральних стріарних артерій, які локалізуються вище. 
Венозний кров’яний відтік здійснюється через термі-
нальні вени, які дренуються через внутрішні мозкові 
вени у вену Галена [8]. Крововилив у гермінальний 
матрикс та інтравентрикулярні крововиливи є най-
частішими і найважливішими причинами ушкодження 
головного мозку в передчасно народжених дітей. 
Крововиливи зазвичай симетричні, локалізуються в 
епендимі зовнішньої стінки бокових шлуночків, хвос-
татому ядрі, частіше – в борозні між хвостатим ядром 
і зоровим горбом. Локалізація крововиливів у недоно-
шених дітей саме в цій зоні зумовлена анатомічними 
особливостями і кровопостачанням плоду до 35-го 
тижня вагітності. Гомеостатичні компенсаторні мож-
ливості в новонароджених є обмеженими. Коливання 
кров’яного тиску і току крові в паренхімі мозку може 
призвести до розриву примітивних судин герміналь-
ного матриксу або розвитку інфаркту в метаболічно 
активному гермінальному матриксі. Пошкодження 
може поширюватися в перивентрикулярну білу ре-
човину, що призводить до значних неврологічних 
наслідків, зокрема парезів, розумової відсталості та 
судом. Зміни в гермінальному матриксі є причиною 
високого рівня захворюваності та смертності в пере-
дчасно народжених дітей [9].

Патоморфологічні зміни при гермінальних і внут-
рішньошлуночкових крововиливах характеризують-
ся кровотечею в субепендимарний гермінальний 
матрикс з/без поширення в латеральні шлуночки. 
Патогенез гермінального крововиливу є багатофак-
торним. Авторегуляція току крові у відповідь на зміни 
кров’яного тиску в зоні гермінального матриксу не-
розвинена у новонароджених дітей, стоншені судини 
мікроциркулярного русла мають схильність до розри-
ву. Незрілі мезенхіма та нейроглія також призводять 
до виникнення гермінальних крововиливів. Значні 
коливання кровоплину і кров’яного тиску можуть 
спричинити ушкодження судин гермінального мат-
риксу та крововиливи [10].

Метаболічно активна зона гермінального матрик-
су є надзвичайно чутливою до гіпотензії та гіпопер-
фузії, що може призвести до вогнищевих чи дифузних 
інфарктів. В результаті у зазначених зонах можуть 
виникати крововиливи після реперфузії. Незалежно 
від описаних механізмів крововилив може виникати 

лише в субепендимарному шарі, поширюватися в 
шлуночки або на паренхіму мозку [8].

Етіологія крововиливів також пов’язана з обструк-
цією дренажних вен згустком крові в гермінальному 
матриксі [11]. Таким чином, усі інтервенції можуть 
бути спрямовані на профілактику або лікування ВШК 
через вплив на будь-який з наведених механізмів. До 
наслідків гермінальних та внутрішньошлуночкових 
крововиливів належать деструкція гермінального 
матриксу, перивентрикулярний геморагічний інфаркт 
з наступною енцефаломаляцією та постгеморагіч-
ною гідроцефалією (ПГГ). Основні чинники ризику 
гермінальних крововиливів – ранній гестаційний вік, 
низька маса тіла, гострий амніоніт та неотримання 
стероїдів антенатально в перші 48 год. Іншими неона-
тальними чинниками ризику є проведення загальної 
анестезії при кесарському розтині, рівень за шкалою 
Апгар менше 4 балів у перші хвилини або менше 8 
балів на 5-й хвилині, респіраторний дистрес, незаро-
щення міжпередсердної (боталової) протоки, анемія 
та артеріальна катетеризація [12–14].

Додаткові докази пошкоджувального впливу ПГГ 
отримано при використанні ближньої інфрачервоної 
спектроскопії (NIRS), яка дає змогу постійно вимірю-
вати зміни концентрації оксигенованого і неоксиге-
нованого гемоглобіну та окисненої цитохромоксидази 
у новонароджених приліжково. За результатами 
проведених останнім часом досліджень установлено, 
що церебральна перфузія, об’єм церебральної крові, 
окисний метаболізм є зниженими у новонароджених 
з ПГГ, а зменшення об’єму ліквору призводить до 
значного поліпшення цих параметрів [8, 15].

Внутрішньочерепні геморагії у недоношених ма-
ють багатофакторний генез. Більшість дослідників 
дотримуються думки про більшу значущість постна-
тальних чинників, оскільки у більшості випадків ВШК 
є постнатальним феноменом. Серед антенатальних 
чинників найбільшу роль відіграють внутрішньоутроб-
ні інфекції, особливо вірусної етіології. Інтранатальні 
чинники – відшарування плаценти, стрімкі пологи, 
розвиток синдрому дисемінованого внутрішньосу-
динного згортання крові у матері тощо. До найваж-
ливіших (постнатальних) чинників належать штучна 
вентиляція легень з високим позитивним тиском на 
вдосі, масивні довенні інфузії гіперосмолярних роз-
чинів, більшість інвазивних досліджень, порушення 
температурного, вологісного і оберігального режимів. 
Виділяють також комбінований вплив недоношеності, 
внутрішньоутробної гіпоксії, механічних сил у період 
проходження плоду крізь родові шляхи, хоча вплив 
останніх чинників багатьма дослідниками запере-
чується [16–18].

Діагностику гермінальних та внутрішньошлу-
ночкових крововиливів проводять за допомогою 
нейровізуалізаційних методів. З огляду на обмежені 
можливості проведення комп’ютерної та магнітно-
резонансної томографії через значний ризик транс-
портування цієї категорії пацієнтів, опромінення у 
разі застосування комп’ютерної томографії, нейросо-
нографія є основним методом діагностики. Наявність 
фізіологічного кісткового вікна при проведенні обсте-
ження через велике тім’ячко дає змогу застосовувати 
нейросонографію як скринінговий метод обстеження, 
а також визначати об’єм та поширення крововиливів 
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у динаміці та, відповідно, показання до хірургічного 
лікування. Класифікацію Папілє, розроблену в 1978 р. 
для оцінки ВШК за допомогою комп’ютерної томогра-
фії, використовують також при нейросонографії.

Залежно від розташування та розмірів виділяють 
чотири ступені ВШК:

І – крововилив обмежується стінкою шлуночка і 
не проникає в порожнину шлуночка;

ІІ – крововилив поширюється в просвіт шлуночка 
(менше 50%), але шлуночок не розширюється;

ІІІ – наявність внутрішньошлуночкової геморагії 
(понад 50%) та розширеної шлуночкової системи;

IV – поширення крововиливу в паренхіму мозку.
При оцінці перебігу ВШК слід також ураховувати 

такі чинники [19]:
– у 10% випадків причиною ПГГ є обструкція 

фрагментами тромбів шляхів лікворовідтоку (водого-
ну, рідше отворів Монро, Люшка і Мажанді);

– наявність крові в лікворі призводить до реак-
тивного запалення арахноїдальної оболонки в ділянці 
задньої черепної ямки (ЗЧЯ) з розвитком зливного 
арахноїдиту, внаслідок чого порушується резорбція 
ліквору в ЗЧЯ (основний патогенетичний механізм 
розвитку ПГГ у 90% пацієнтів);

– при виникненні крововиливу порушується 
природний бар’єр між кров’ю і мозком, у результаті 
значно підвищується ризик розвитку інфекційних 
ускладнень, таких як менінгіт і вентрикуліт;

– крововилив значно змінює систему згортання 
крові, що призводить до прогресування ВШК та роз-
витку геморагій іншої локалізації;

– ВШК призводить до пошкодження нервових 
структур гермінального матриксу і значно ускладнює 
прогноз для дитини.

Постгеморагічна гідроцефалія у недоношених 
дітей виникає як ускладнення при ВШК унаслідок об-
струкції шляхів відтоку ліквору. Це захворювання, яке 
прогресує та супроводжується збільшенням розмірів 
лікворних шляхів. ПГГ виникає внаслідок порушення 
балансу між продукцією і відтоком чи резорбцією 
ліквору. На відміну від ПГГ, гідроцефалія ex vacuo, 
яка виникає внаслідок атрофії мозкової речовин, не 
супроводжується внутрішньочерепною гіпертензією 
і не має тенденції до наростання в динаміці.

ПГГ розвивається в 56–70% дітей з ВШК ІІІ-IV ст. і 
часто є причиною високої летальності та інвалідності. 
Так, у дітей з дуже низькою масою тіла при народженні 
за відсутності ВШК летальність становить 6,5%, а 
при тяжких крововиливах та розвитку прогресуючої 
гідроцефалії – 70% [18].

Такі клінічні симптоми внутрішньочерепної гіпер-
тензії, як напруження і вибухання великого тім’ячка, 
розходження швів, швидкий приріст розмірів голови, 
зригування або блювання «фонтаном», типові окору-
хові порушення, можуть тривалий час не спостеріга-
тись у недоношених дітей. При цьому тривала вент-
рикуломегалія може призвести до вторинної атрофії 
мозкової речовини [20].

Аналіз віддалених наслідків у недоношених дітей 
з ПГГ доводить можливість нормального невроло-
гічного розвитку за відсутності паренхіматозного 
пошкодження. 

Таким чином, збільшення частоти народжуваності 
недоношених дітей і виживання дітей з дуже низькою 

масою тіла при народженні підтверджує важливість 
проблеми тяжких ВШК і ПГГ у неонатології. В біль-
шості країн і зокрема в Україні не існує національного 
стандарту надання допомоги дітям з ПГГ.

Використовувані раніше медикаментозні методи 
лікування ПГГ (ацетазоламід, фуросемід) нині визнані 
неефективними. Проведені в 2003 р. два незалежних 
дослідження 16 та 177 новонароджених дітей з ПГГ 
довели, що призначення ацетазоламіду та фуросеміду 
при ПГГ не зменшує частоту і ризик хірургічного ліку-
вання, післяопераційних ускладнень чи летальності 
внаслідок ПГГ. Неефективність будь-яких методів 
зниження продукції ліквору пов’язана з тим, що ос-
новною причиною розвитку гідроцефалії є зниження 
відтоку ліквору і резорбції [21–23].

Серед хірургічних методів лікування виділяють 
методи тимчасової і постійної корекції підвищеного 
внутрішньочерепного тиску. До тимчасових методів 
належать повторні люмбальні та вентрикулярні пун-
кції, зовнішній вентрикулярний дренаж, вентрикуло-
субгалеальне шунтування, імплантація резервуара 
Омая. За даними літератури, ефективність таких ме-
тодів лікування становить 20–80%. Методом постійної 
корекції внутрішньочерепного тиску є імплантація 
шунтувальної системи з розміщенням дистального 
катетера в порожнині – вентрикулоперитонеаль-
не, вентрикулоторакальне, вентрикулоатріальне 
шунтування.

Серійні люмбальні пункції (ЛП), які часто вико-
ристовують для розвантаження лікворної системи, 
хоч і призводять до зменшення вентрикулодилатації, 
але не впливають на перебіг ПГГ. Серійні вентрику-
лярні пункції (ВП), незважаючи на технічну легкість 
виконання, часто ускладнюються субдуральними, 
паренхіматозними чи внутрішньошлуночковими гемо-
рагіями, призводять до формування енцефаломаляції 
і поренцефалії за ходом пункційного каналу, особливо 
при гідроцефалії. Жоден з методів лікування повтор-
ними люмбальними чи вентрикулярними пункціями 
не впливає на частоту шунтувальних операцій або 
поліпшення неврологічного розвитку пацієнтів і про-
водяться лише для санації ліквору перед імплантацією 
шунтувальної системи [18,24–26].

З огляду на низку ускладнень та обмежень, серій-
ні люмбальні чи вентрикулярні пункції не можуть бути 
стандартизованими методами лікування для пацієнтів 
з ПГГ [27].

Широке використання фібринолітиків для інтра-
вентрикулярного введення при ВШК у недоношених 
дітей не рекомендоване. Ефект від внутрішньош-
луночкового введення стрептокінази оцінювали 
за співвідношенням ризику виникнення постійної 
шунт-залежності, грубих неврологічних порушень або 
смерті у новонароджених та ризику появи ПГГ. У двох 
рандомізованих дослідженнях групу спостереження 
було утворено з 12 пацієнтів, в яких розвинулась пост-
геморагічна вентрикулодилатація (ПГВД). Порівняння 
групи новонароджених, яким вводили стрептокіназу 
внутрішньошлуночково, з групою пацієнтів, котрі 
отримували консервативну терапію з приводу ПГВД, 
виявило, що показники смертності і шунт-залежності в 
обох групах однакові. Не всановлено впливу введення 
стрептокінази внутрішньошлуночково на неврологіч-
ний розвиток цієї групи пацієнтів. Є підстави для за-
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непокоєння щодо виникнення менінгітів та вторинних 
ВШК, але кількості обстежуваних недостатньо для 
кількісного визначення ризиків. У цілому, застосуван-
ня стрептокінази у віці до 1 міс у новонароджених з 
ПГВД не рекомендується [28,29].

Частіше використовують методи лікування тяжких 
форм ВШК – зовнішнє вентрикулярне дренування 
(ЗВД), вентрикулосубгалеальне шунтування (ВСШ), 
імплантацію підшкірних вентрикулярних резервуарів 
(ПВР). Кожний з цих методів розглядається різними ав-
торами як метод тимчасового лікування гідроцефалії, 
свого роду етап підготовки до імплантації постійних 
шунтувальних систем – вентрикулоперитонеальних, 
вентрикулоторакальних чи вентрикулоатріальних.

Зовнішнє вентрикулярне дренування має низку 
переваг, зокрема легкість постановки, незначну три-
валість втручання, тривалий контроль внутрішньоче-
репного тиску постійним дренуванням і таким чином 
розрішення гідроцефалії. Частими ускладненнями 
при ЗВД є оклюзія, самовидалення дренажа, високий 
ризик інфекційних ускладнень. Тому постановка ЗВД 
може бути методом вибору при лікування ПГГ у разі, 
якщо тривалість лікування становить 2-3 тиж.

Рівень інфекційних ускладнень у новонародже-
них у разі ЗВД варіює від неймовірно високих [30] 
до дуже низьких значень, незважаючи на тривалість 
зовнішнього дренування. Одне з досліджень [31] вия-
вило відсутність інфекційних ускладнень у 14 пацієн-
тів з ПГГ, яким проводили ЗВД завдяки ретельного 
моніторингу та імплантації ЗВД в умовах відносно 
чистого та стабільного середовища реанімаційного 
відділення новонароджених дітей. За результатами 
досліджень Berger [32] та Rhodes [33], кожний з 
яких представив спостереження за 37 пацієнтами, 
ризик інфікування становить 5,4 та 6,0% відповідно. 
В дослідженні 42 передчасно народжених пацієнтів 
[34] установлено ризик інфікування 7,1%. Weninger 
зі співавт. [35] провели бактеріологічне дослідження 
ліквору з кінчика катетера для ЗВД у кожного з 27 
пацієнтів та виявили рівень контамінації 26%, але 
без клінічних чи лабораторних доказів вентрикуліту. 
Важливо, що в усіх наведених дослідженнях підтвер-
джено, що інфекція ліквору в результаті імплантації 
ЗВД, є незалежним предиктором грубих неврологіч-
них наслідків [36].

Інші проблеми, такі як гіпердренування та розвиток 
субдуральних гідром, можна мінімізувати обережним 
контролем внутрішньочерепного тиску. ЗВД дає змо-
гу легко інтратекально вводити препарати. Вплив 
ЗВД на шунт-залежність та неврологічні наслідки є 
недостовірним. Тривале ЗВД може зумовити потребу 
в імплантації шунтувальної системи при зниженні при-
родної реабсорбції ліквору. З іншого боку, необхідність 
постійного шунтування може бути зменшена шляхом 
регулярного видалення кров’янистого та багатого на 
білок ліквору. Потреба в імплантації постійного шунта 
після ЗВД становить 64–68% [31, 33].

У разі вентрикуло-субгалеального шунтування 
дренування ліквору здійснюють у хірургічно створе-
ному субгалеальному просторі. У дослідженнях низки 
авторів виявлено, що ризик інфекційних ускладнень 
становить 10%, частота повторних ВСШ – 17%, а 90% 
пацієнтів потребують у подальшому постановки пос-
тійного вентрикулоперитонеального шунта [37].

Перевагами вентрикулярного резервуару є 
легкість імплантації та подальшого використання, 
виведення значної кількості ліквору (що неможливо 
при серійних ЛП), можливість отримувати ліквор 
протягом тривалого періоду часу після імплантації, 
незначний ризик інфікування, оклюзії і пролежнів, 
можливість інтравентрикулярного введення анти-
біотиків. Значним недоліком є непостійний контроль 
внутрішньочерепного тиску [20,38,39].

Вентрикулоперитонеальне шунтування (ВПШ) 
– золотий стандарт лікування ПГГ у недоношених 
дітей, який забезпечує постійність контролю внут-
рішньочерепного тиску. Однак успіх лікування за-
лежить від багатьох причин. Насамперед необхідні 
низький рівень білка, відсутність інфекції, достатня 
маса тіла дитини. Досягнення санації ліквору та оп-
тимального для ВПШ рівня білка (за даними різних 
авторів, від 1,0 до 2,0 г/л) при вмісті 6 г/л і вище 
часто потребує тривалого лікування іншими мето-
дами дренування ліквору [40,41]. Спроба ранньої 
імплантації ВПШ, тобто в максимально ранні терміни 
від початку розвитку ПГГ (до санації ліквору), згідно 
з дослідженнями Boynton зі співавт., призводить до 
високої частоти шунт-інфекцій (до 50% дітей про-
тягом 3 міс після шунтування), необхідності частих 
ревізій, а також до високої частоти абдомінальних 
ускладнень [30,42].

Ефективність кожного із запропонованих методів 
хірургічного лікування оцінюють за такими критерія-
ми: тривалість і постійність контролю внутрішньо-
черепного тиску, легкість та простота використання 
методу, низький ризик інфікування і дисфункцій.

Незважаючи на велику кількість можливих 
методів лікування, його результати часто є неза-
довільними (35–75%). У сучасній практиці не існує 
хірургічного методу лікування, ефективного для всіх 
клінічних випадків. Таким чином, при виборі методу 
лікування в кожному випадку оцінюють переваги і 
ризики. Крім цього, слід ураховувати, що контингент 
дітей з ПГГ – це глибоко недоношені діти, в яких 
є низка інших порушень. Труднощі виникають при 
постановці довенних катетерів і проведенні штуч-
ної вентиляції легень. У зв’язку з незрілістю імунної 
системи у недоношених високий ризик інфекційних 
ускладнень, який зростає при введенні вентрикуляр-
ного катетера. Залишки крові в бокових шлуночках 
після ВШК часто спричиняють оклюзію дренувально-
го катетера. Ця категорія пацієнтів має тонку шкіру 
та високий ризик пролежнів, загоєння післяопера-
ційних ран нерідко проблематичне. Некротизуючий 
ентероколіт часто ускладнює відведення ліквору в 
черевну порожнину у разі ВПШ [43,44].

З огляду на відсутність універсальної методики 
лікування ВШК і ПГГ, низку недоліків кожного з на-
ведених методів тимчасового чи постійного дрену-
вання, пошук альтернативних варіантів лікування, 
які знижують потребу у ВПШ, частоту їх ревізій, 
зменшують ризик ускладнень, а також впливають на 
смертність пацієнтів після ВШК III-IV ст., заслугову-
ють на увагу методики лікування, суть яких полягає в 
швидкому очищенні лікворних шляхів. У публікаціях 
останнього десятиріччя описано методики очищення 
лікворних шляхів шляхом промивання розчинами 
з/без застосування фібринолітичної терапії.
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У рандомізованому клінічному дослідженні 2007 р. 
Whitelaw зі співавт. методу лікування ВШК DRIFT, 
суть якого полягає в дренуванні, іригації та фібри-
нолітичній терапії, проведено оцінку лікування 70 
дітей, народжених у терміни гестації 24–34 тиж, в 
яких виявлено прогресуюче розширення шлуночків 
після ВШК. Пацієнтів розподілили на дві групи: 34 
дітям провели лікування за методикою DRIFT, решта 
отримала звичайне лікування шляхом імплантації 
ПВР та його пункцій. Оцінку результатів здійснюва-
ли після 6-місячного спостереження чи на момент 
виписки пацієнта зі стаціонару в разі тривалішого 
перебування в лікарні. Виявлено відсутність впливу 
дренування, іригації та фібринолітичної терапії на 
кількість шунтувальних операцій і смертність порів-
няно з контрольною групою. Повторні ВШК є основним 
чинником, який нівелює можливий терапевтичний 
ефект від вимивання старої крові [45].

Найбільшу зацікавленість викликала робота з 
оцінки методики нейроендоскопічного лаважу при 
лікуванні ВШК та гідроцефалії у новонароджених, 
представлена в 2014 р. Schulz зі співавт. Суть методу 
лікування полягала в ендоскопічно-контрольованому 
очищенні ліквору та видаленні геморагічних згустків 
з бокових та ІІІ шлуночків. Проведено порівняльну 
оцінку лікування 10 дітей, яким призначали звичайні 
методи лікування ВШК та ПГГ (ПВР, ЗВД, ВП, ЛП), та 
19 дітей, котрих лікували за допомогою ендоскопіч-
ного лаважу. Пацієнти в групах не відрізнялися за 
терміном гестації чи масою тіла. У групі ендоскопії не 
виявлено жодних процедуро-залежних ускладнень. 
Після ендоскопічного лаважу 11 пацієнтів з 19 (58%) 
потребували ВПШ порівняно зі 100% пацієнтів конт-
рольної групи, а також меншої кількості хірургічних 
процедур (2,0 проти 3,5 на пацієнта), у них була знач-
но менша частота інфекційних ускладнень (2 проти 5) 
і супратенторіальних мультикістозних гідроцефалій (0 
проти 4) [46]. Схожі результати лікування отримали 
Etus та співавт. [47].

Таким чином, проблема ефективного лікування 
ПГГ у недоношених новонароджених дітей залишаєть-
ся актуальною. Пошук оптимального методу лікування 
чи їх комбінацій у різних клінічних ситуаціях часто 
дуже складний, залежить від матеріально-технічної 
бази та досвіду нейрохірурга. Методика ендоскопічно-
го лаважу, з огляду на зменшення частоти проведення 
ВПШ, відсутність процедуро-залежних ускладнень, 
патогенечну сутність та розвиток ендоскопічної тех-
ніки, є, на нашу думку, найперспективнішою для ліку-
вання ВШК та ПГГ. Ця методика потребує всебічного 
вивчення перед впровадженням у практику.
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