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Пілонідальна кіста куприка – це розповсюджене гнійно-запальне захворювання, яке зустрічається у ді-
тей різних вікових груп, частіше в підлітковому віці у вигляді появи гострого абсцесу. Захворювання схиль-
не до рецидивуючого перебігу та потребує радикального хірургічного лікування в період ремісії. Однак, 
досі виникають суперечності науковців щодо як цього визначення, так і до причин виникнення пілонідаль-
ної хвороби. Наразі, існують дві основні теорії етіології та патогенезу пілонідальної хвороби: теорії вро-
дженого походження (емпіричні теорії, теорія нейрогенного походження, теорії ектодермального похо-
дження) та набутого походження. Найбільш «популярними» та аргументованими в останні роки є теорії 
набутого походження. Так, набутий механізм виникнення підтверджений в експерименті та доводить мож-
ливість потрапляння в порожнину пілонідальної кісти волосяних стрижнів (фрагментів) з різних ділянок 
тіла, бруду, злущеного епітелію, частинок сторонніх тіл і т. п. Однак у дітей при гістологічному досліджен-
ні видалених макропрепаратів (після радикального видалення пілонідальної кісти) в товщі стінок виявле-
ні елементи, що доводять вроджену причину виникнення пілонідальної хвороби.

В якості яскравої ілюстрації багатогранності чинників формування та перебігу пілонідальної хвороби у 
дітей наводимо клінічний приклад із власної практики. Він аргументує впровадження етіопатогенетично 
обґрунтованих методів хірургічного лікування патології, в основі яких знаходяться принципи усунення 
вроджених (конституційних) факторів, які сприяють формуванню захворювання: економне висічення 
м’яких тканин в ділянці міжсідничної складки, вирівнювання її глибини та латералізація лінії швів.

Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської Декларації. Протокол дослідження ухва-
лений Локальним етичним комітетом установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду 
батьків, дитини.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: пілонідальна хвороба, діти, етіологія, патогенез, клінічний випадок.
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Пілонідальна кіста куприка (ПКК) (син.: епітелі-
альний куприковий хід, пілонідальний синус) – роз-
повсюджене гнійно-запальне захворювання, що зу-
стрічається у дітей різних вікових груп, частіше у 
підлітковому віці. У 80–90% випадків захворювання 
маніфестує гострим запаленням (абсцесом) у крижо-
во-куприковій ділянці, що є показом для звернення 
за медичною допомогою [8]. Захворювання схильне 
до рецидивуючого перебігу та вимагає радикального 
хірургічного лікування в період ремісії [6].

До факторів ризику хвороби відносять расу (пе-
реважно біла: співвідношення європейської та не-
гроїдної рас 97,7% до 2,3%), рівень захворюваності в 
європейських країнах 26:100 000 населення), стать 
(чоловіки хворіють у 2,2–4 рази частіше), сімейна 
схильність, гіподинамія, недотримання правил осо-
бистої гігієни, ожиріння тощо. При цілеспрямова-
них медичних оглядах патологія виявляється у 4–5% 
«здорових» дітей та підлітків, а частота серед захво-
рювань rectum досягає 14–20% [7].

ПКК, на думку сучасних фахівців, є вродженою 
вадою розвитку шкіри крижово-куприкової ділян-
ки, проявом якої є наявність у міжсідничній складці 
вроджених первинних норицевих втяжінь.

Вітчизняні дослідники здебільшого дотримують-
ся думки, що вроджений дефект розвитку шкіри 
зумовлений неповною редукцією каудальних м’язів 
та зв’язок, закладка яких відбувається у процесі вну-
трішньоутробного розвитку плоду. Натомість, за-
кордонні колопроктологи, які епітеліальний купри-

ковий хід визначають як пілонідальну хворобу (ПХ), 
не дають однозначної оцінки етіології захворюван-
ня, притримуючись теорії про її набутий характер: 
внаслідок дії зовнішніх чинників (постійна травма-
тизація, мацерація шкіри та піодермія, гіпертрихоз, 
гіпергідроз міжсідничної ділянки тощо); створю-
ються умови для локального занурення волосяних 
фолікулів у субдермальний шар, де продовжується 
ріст волосся, який і призводить до запалення та 
утворення гнійних порожнин. При дослідженні піс-
ляопераційного матеріалу в утворених порожнинах 
дійсно часто знаходять волосся, однак даний факт 
не суперечить теорії вродженої патології, оскільки 
волосяні фолікули початково знаходяться в епітелії 
куприкового ходу. На користь такого припущення 
свідчить той факт, що у деяких випадках пілонідаль-
ний синус локалізується на інших ділянках тіла: в 
міжпальцевих проміжках(«хвороба перукарів»), на 
носі, обличчі, статевому члені, пахвових ділянках 
[9]. У 1854 р. J.M. Warren вперше надав детальний 
опис захворювання, сформулював рекомендації 
щодо його лікування та пояснив етіопатогенез, при-
пустивши, що причиною виникнення патології є 
неправильний ріст волосся у міжсідничній 
ділянці(«зовні всередину») [12].

Не зважаючи на суперечливість сучасних по-
глядів на етіологію ПХ, зарано відносити їх зна-
чимість лише в історичну площину. У більшості 
тематичних досліджень, які стосуються сучасних 
поглядів на природу ПХ, враховується сукупність 
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уявлень про причини та методи розвитку хворо-
би  – її  етіопатогенез. Тобто, таким чином 
об’єднують існуючі погляди на етіологію (причи-
ни та умови виникнення хвороби) та патогенез 
(механізм формування і розвитку патології та 
окремих її проявів), що дещо спрощує і нівелює 
сукупність цих уявлень.

Існуючі теорії етіопатогенезу ПХ традиційно роз-
поділяють на певні групи:

1) емпіричні теорії;
2) теорія нейрогенного походження;
3) теорії ектодеомального походження;
4) теорії набутого походження.
Перші три групи теорій розглядають ПХ як вро-

джене захворювання, а четверта існує у вигляді аль-
тернативного погляду, поширеного в Україні [11].

Запропоновані, згідно з уявленнями про набуту 
природу ПХ, оперативні методики лікування за 
J. Bascom (1980) та G.E. Karydakis (1992) фактично 
спрямованні на ліквідацію вроджених (конституцій-
них) чинників ПХ: економне висічення лише пер-
винних епітеліальних ходів (операція Bascom I) або 
сплощення глибини міжсідничної складки (операція 
Bascom IІ, за Karydakis або cleft lift), які передбача-
ють, в тому числі видалення ділянок шкіри з над-
мірним гіпертрихозом, потовими та сальними за-
лозами, як протидію трихогенно-помповому 
механізму, що запропонував J. Bascom на основі те-
орії набутого етіопатогенезу ПХ за С.З. Оганесяном 
(1970) [13].

Суть трихогенно-помпового механізму та його 
провідна роль у формуванні вторинних норицевих 
ходів і рецидивних пілонідальних абсцесів полягає 
у послідовній етапності декількох фаз:

1. Змикання міжсідничної ділянки в сидячому по-
ложенні та розмикання її у вертикальному положен-
ні, під час яких відбувається розширення первинно-
го епітеліального ходу та засмоктування в його 
просвіт волосяних стрижнів та інших сторонніх тіл.

2. Односпрямоване просування волосяних 
стрижнів по просвіту первинного норицевого ходу 
завдяки постійній зміні положення тіла і кутикуляр-
них лусочок волосся.

3. На тлі підвищеного внутрішньопросвітного 
тиску перфорація бокової стінки первинного нори-
цевого ходу та потрапляння волосся до підшкірно-
жирової клітковини.

4. Формування вторинного гострого пілонідаль-
ного абсцесу.

5. Формування вторинного норицевого ходу вна-
слідок прориву через шкіру та дренування вторин-
ного гострого пілонідального абсцесу.

6. За умов хронічного перебігу – епітелізація вто-
ринних норицевих ходів шляхом поширення епіте-
лію з поверхні шкіри вздовж їх стінок.

Однак, епітелізація вторинних норицевих ходів 
відбувається значно повільніше ніж первинних, 
оскільки процес розповсюджується з герміногенної 
зони дна розірваного волосяного фолікула, який має 
значно більший мітотичний потенціал у порівнянні 
зі звичайним епітелієм шкіри [13]. Окрім цього, в 
даному процесі мають значення вроджені чинники 
будови крижово-куприкової ділянки, такі як: вираз-
ність волосяного покрову, індивідуальна морфоло-
гічна особливість волосяних стрижнів, наявність 
мезенхімальної тканини у загальній структурі «при-
чинної» зони можливого ураження, а також функ-
ціональна активність потових та сальних залоз, яка 
залежить від індивідуальної, зазвичай вродженої, 
гормональної складової, доказом чого є факт пере-
важання ПХ у дітей та осіб молодого віку [1,5].

На підставі експериментальних досліджень 
з’ясовано, що для реалізації «розгерметизації» міжсід-
ничної складки під час сидіння величина від’ємного 
тиску повинна складати близько 125  мм рт. ст. 
(≈0,163 атм), що є досить високою величиною для біо-
логічних об’єктів при малому вмісті кисню, що забез-
печує середню швидкість локального проникнення 
волосся у пілонідальний синус 1–2 мм/добу [13].

Доказом експериментальних даних є останні на-
укові дослідження німецького лікаря F. Bosche 
(2017), згідно з якими у великої кількості хворих на 
ПХ виділені з кісти волосяні стрижні морфологічно 
були тотожні волоссю потиличної ділянки голови, у 
2/3 випадків не мали волосяного фолікула при дов-
жині фрагментів до 1,0 см. На підставі цього автор 
висловив припущення про потрапляння до пілоні-
дальної кісти зістриженого волосся за помповим 
механізмом Patey-Scarff [2–4,10].

Враховуючи значну величину присмоктуючої 
здатності міжсідничної складки та досить велику 
швидкість внутрішньонорицевого проникнення, 
можливо припустити думку про виражену суто 
помпову (присмоктуючу), без тріхогенної складової, 
силу в проекції дна міжсідничної складки, яка 
 сприяє потраплянню у порожнину пілонідальної 
кісти крім волосяних стрижнів (фрагментів) з різ-
них ділянок тіла, бруду, злущеного епітелію, части-
нок сторонніх тіл і т. п..

Наведені особливості певних ланок розвитку ПХ 
у дитячому віці, в якому продовжується ріст та ди-
ференціація різних тканин організму, можуть і по-
винні враховуватись при визначенні методу опера-
тивного лікування, які розділяються на паліативні 
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(лише санація пілонідального абсцесу) та радикаль-
ні (передбачають видалення морфологічного суб-
страту ПХ за однією з існуючих методик).

З метою ілюстрації багатогранності чинників 
формування та перебігу ПХ у дітей наводимо клініч-
ний приклад із власної практики.

Клінічний випадок
Пацієнт Г., вік 15,5 р. (МКСХ №13855), хворіє 

протягом останніх 2 років: вперше виник абсцес у 
ділянці міжсідничної складки і самостійно розкрив-
ся. Згодом подібний стан виник повторно зі значним 
розширенням вогнища запалення. У зв’язку із пері-
одичним гноєвиділенням протягом 5–7 діб, пацієнт 
звернувся за медичною допомогою, де був встанов-
лений діагноз «Пілонідальна хвороба». Спадковий 
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анамнез обтяжений – радикальне видалення пілоні-
дальної кісти у рідного батька пацієнта. У пацієнта 
визначається гіпертрихоз (у вигляді світлого елас-
тичного волосся). З анамнезу життя – для пацієнта 
притаманні регулярні значні фізичні навантаження, 
що пов’язані з навчанням у військовій академії.

У період стаціонарного лікування (1.11.2018 – 
22.11.2018 р.) проведено санацію вогнища інфекції: 
розкриття та дренування пілонідальної кісти, анти-
біотикотерапія (цефтріаксон 100 мг/кг 2 р/д, №7). 
Через місяць було проведено радикальне оператив-
не втручання: видалення пілонідальної кісти за 
Karidakis (рис. 1).

Післяопераційний період протікав без усклад-
нень. Пацієнт був виписаний на амбулаторне ліку-
вання після зняття швів на 17 день. Контроль в ам-
булаторних умовах проводився 1 раз на тиждень 
протягом 2-х місяців. Протягом цього часу пацієнт 
утримувався від сидіння та фізичних навантажень. 
Після початку фізичних навантажень контроль в 
амбулаторних умовах проводився 1 раз на міс. про-
тягом 4 міс. Клінічних проявів рецидиву захворю-
вання не відмічалось.

Об’єктивним критерієм адекватності виконання 
радикального оперативного втручання було спло-
щення міжсідничної складки до 1,5 см (до операцій-
на глибина міжсідничної складки складала 4,5 см).

Через 1 рік 4 міс. після виконання радикального 
оперативного втручання пацієнт почав скаржи-
тись на помірний дискомфорт у ділянці післяопе-
раційного рубця. Згодом виникло інфільтратопо-
дібне утворення, яке поступово збільшувалось в 
розмірах та турбувало при компресії. Через 8 днів 
після появи вогнища запалення пацієнт був огля-
нутий. Об’єктивно визначено збереження гіпер-
трихозу, заглиблення міжсідничної складки до 
2,5–3,0 см, наявність двох первинних норицевих 
ходів у ділянці найглибшої ділянки міжсідничної 
складки (у верхній третині) на відстані до 1 см 
один від одного. У проекції верхнього краю після-
операційного рубця виявлено ділянку гіперемії 
шкіри, розміром до 3,0×3,5 см, що підвищується 
над рівнем шкіри до 1,0 см із незначним набряком 
навколишніх тканин. Пальпаторно ця ділянка має 
місцеву гіпертермію, чутлива, болісна при комп-
ресії з флуктуацією у центрі. Інфільтративне утво-
рення розташоване на 4,0 см краніальніше від 
первинного норицевого ходу.

При ультразвуковій діагностиці (УЗД) осередку 
запалення виявлена порожнина круглястої форми, 
розміром до 1,5×2×1,5 см без чітко вираженої кап-
сули, яка розташовувалась на глибині до 0,8–1,0 см 

під поверхнею шкіри з неоднорідним гіпоехогенним 
вмістом та гіперехогенними поодинокими включен-
нями (рис. 2).

Пацієнту під місцевою інфільтраційною анесте-
зією проведено розкриття та дренування абсцесу. 
Після розсічення шкіри та капсули утворення виді-
лилось до 15,0 мл рідкого гною без запаху. Порож-
нина абсцесу ревізована затискачем та тупокінце-
вим жорстким зондом на наявність додаткових 
відгалуджень та ходів: останніх не виявлено. При 
ревізії та промиванні порожнини даного утворення 
видалено два жмутки волосся розміром до 
2,0×1,5×2,5 та 1,0×1,0×1,5 см. Останній складався в 
основному із тонких світлих, еластичних прямих 
волосин русявого кольору довжиною до 6–7 см. Од-
нак також трап лялось волосся і з іншою структу-
рою: темно-коричневого кольору, хвилясте, пружне 
з довжиною до 27–30 см (рис. 3).

Порожнина абсцесу після кюретажу була дрено-
вана. Дренаж видалено на третю добу, а рана загої-
лась вторинним натягом.

Обговорення
При аналізі даної клінічної ситуації та інтраопера-

ційних знахідок, зазначаємо, що даний довгий волося-
ний стрижень міг потрапити до порожнини абсцесу 
лише ззовні та від іншої людини, оскільки у пацієнта 
волосся на тілі та на волосяній частині голови має 
іншу структуру та колір. Крім того, пацієнт має корот-
ку зачіску (з довжиною волосся до 4,0 см). Таким чи-
ном виникли сумніви щодо потрапляння даного воло-
сяного стрижня в порожнину абсцесу шляхом його 
«вростання» або за рахунок наявності хибно розташо-
ваних у товщі підшкірно-жирової клітковини волося-
них ауто-цибулин. Для підтвердження даного припу-
щення було проведено морфологічне дослідження 
волосяних стрижнів під мікроскопом (рис. 4, 5).

При зборі сімейного анамнезу пацієнта, виявлено, 
що у батька має місце така ж зачіска, а мати має русе 
хвилясте еластичне волосся, довжина якого складає 
максимум 20–23 см. Тому потрапляння волосся чле-
нів родини у порожнину абсцесу виключено. Цей 
факт дозволив висловити припущення, що гетеро-
генне волосся може належати статевому партнеру 
пацієнта Г., яка мала схожий тип волосся, фрагмент 
якого був видалений інтраопераційно. Дане припу-
щення базувалось на тому, що під час виникнення 
активних рухів сідниць, виникає та реалізується 
«помповий» механізм акумуляції сторонніх тіл 
(у даному випадку це волосяні стрижні) у порожни-
ні пілонідального абсцесу, згідно з фолікулярно-ре-
тенційною теорією за J. Bascom (1980).



%
 ������	
��

�
������������������������������� �
�


Клінічний випадок

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

Враховуючи отримані дані морфологічних дослі-
джень волосин різних суб’єктів, можна зробити ви-
сновок, що довгий волосяний стрижень міг потрапи-
ти лише трансдермальним шляхом, імовірно, через 
первинний норицевий хід шляхом присмоктуючої дії 
сідниць під час руху, та акумулювання їх у найглиб-
шій точці міжсідничної складки. Норицеві ходи, в 
свою чергу, могли виникнути через мікроабсцеси та 
пошкодження волосяних фолікулів на дні неоміжсід-
ничної складки з їх самовільним розкриттям у товщу 
підшкірно-жирової клітковини та подальшим фор-
муванням воронкоподібних заглиблень. Такі запаль-
ні процеси напряму мають зв’язок із надмірними 
фізичними навантаженнями з тиском на ділянку між-
сідничної складки та недостатнім туалетом ділянок 
сідниць після фізичних навантажень.

Висновки
Матеріали даного дослідження засвідчують не од-

нозначність поглядів на етіологічні чинники ПХ у 
дітей, що дозволяє висловити думку про вторин-
ність патології, яка реалізується шляхом «екзоген-
ного» потрапляння волосяних стрижнів або їх фраг-
ментів у порожнину пілонідальної кісти за рахунок 
реалізації помпового механізму на тлі вроджених 
чинників будови крижово-куприкової ділянки, без 
можливої участі тріхогенного компоненту. Дослі-
дження та визначення можливих чинників етіології 
ПХ в дитячому віці зумовлює впровадження етіопа-
тогенетично обґрунтованих методів хірургічного 
лікування патології, в основі яких знаходяться 
принципи усунення вроджених (конституційних) 
факторів, що сприяють формуванню захворювання: 
економне висічення м’яких тканин у ділянці між-
сідничної складки, вирівнювання її глибини та ла-
тералізація лінії швів.
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