
СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ 
ПРИРОДЖЕНОГО ПІЛОРОСТЕНОЗУ

Шлунково-кишкова непрохідність у дітей, викликана природженим пілорос- 
тенозом (ПП), посідає друге місце з-поміж природженої шлунково-кишкової 
непрохідності. В результаті технічних огріхів під час хірургічних операцій з 
приводу ПП виникають ускладнення, основна частка яких має анатомічну ос
нову [2, 14, 26]. Частота цього патологічного стану коливається в межах
0,4-0,95 % [25] або 0,5-6,8 випадків на кожну 1000 новонароджених [9, 21, 
22]. Спричинена природженим пілоростенозом смертність становить 2.18 %, 
післяопераційні ускладнення -  8,7 %, тому 4.7 % дітей оперуються повторно 
[29, 30,40].

Дитячий гіпертрофічний стеноз воротаря потребує хірургічного втру
чання в перші місяці життя. Традиційним хірургічним втручанням з приводу 
ПП є пілороміотомія за методом Фреде-Вебера-Рамштедта [3], яка дає цілком 
задовільні віддалені результати і супроводжується найменшою летальністю 
[25]. Наголошується, що під час операції перед розсіканням серозно-м'язової 
оболонки важливо визначити місце переходу воротарної частини шлунка у 
дванадцятипалу' кишку, оскільки слизова оболонка кишки утворює закуток у 
стінці воротарної частини, який можна легко пошкодити скальпелем. 
Ф.Ф.Сакс та ін. [28] вважають, що не варто розсікати мускулатуру аж до дис
тального краю воротаря, бо в цьому місці слизова оболонка щільно зрощена з 
м'язовою оболонкою, що може спричинитися до розтину просвіту дванадця
типалої кишки.

В.І.Сушко та ін. [25] спостерігали ускладнення пілороміотомій у 4,7 % 
випадків. Частіше (1,3 %) виникали ускладнення, зумовлені власне хірургіч
ним втручанням (перфорація слизової оболонки), рідше -  рецидив пілоросте- 
нозу внаслідок неповного роз’єднання м’язового шару (0,67 %) та спазм во
ротаря (0,67 %). До негативних віддалених наслідків (1-5 років після опе
рації-) відносять дуоденогастральний рефлюкс (4 %) та затримку контрастної 
речовини у шлунку (2 %) [13].

Незважаючи на те, що пілороміотомія за методом Фреде-Вебера-Рам- 
штедта вважається досить ефективним лікувальним прийомом, все ж таки 
тривалий регрес гіпертрофії воротаря та незворотні зміни в його м’язовому 
апараті в подальшому викликають порушення функції воротаря. А.С.Соло- 
вйов та ін. [16] розробили новий спосіб лікування ПП -  гак звану “подвійну 
пілороміотомію”. Як з’ясувалося, зворотний розвиток гіпертрофії воротаря 
після подвійної пілороміотомії настає майже вдвічі швидше [15].

Останнім часом впроваджені у практику лапароскопічна пілоропластика [8,
11, 18, 19, 47] та лапароскопічна пілороміотомія [1]. А.С.Соловйов та ін. [15, 22], 
підсумувавши результати власного впровадження лапароскопічної пілороміотомії 
і зарубіжний досвід [55], наголошують, що в такому разі післяопераційний період 
відрізняється від періоду після відкритих операцій сприятливішим перебігом.
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На порядку денному стоїть питання про розроблення малоінвазивних 
методів верифікації та лікування ПП [22], обгрунтування ендоскопічних ме
тодів лікування, які сприяють малотравматичності хірургічного втручання. 
Отже, зважаючи на інтенсивний розвиток сучасних методів хірургії ПП, роз
роблення мікрохірургічних операцій на порожнистих органах травлення [20], 
перспективним напрямком гастроентерологічної морфології є вивчення віко
вих анатомічних особливостей гастродуоденального переходу, що спонукає 
науковців до поглибленого вивчення його мікрохірургічної анатомії [5]. На
ведене літературне дослідження свідчить про актуальність анатомічних та 
гістотопографічних досліджень в даному напрямку.

Гастродуоденальний перехід -  ділянка “складних ембріональних про
цесів” [27]. З'ясовано, що воротар шлунка можна розпізнати за допомогою 
спеціальних міток (маркерів), починаючи з 40-го дня внутрішньоутробного 
життя. Наголошується, що подібні дослідження мають клінічне значення в 
контексті етіопатогенезу гіпертрофічного стенозу воротаря [44].

Етіологія і патогенез ПП досі не відомі [41]. Існувала думка, що анато
мічною передумовою розвитку ПП є переплетення поздовжніх і циркулярних 
м'язових волокон у воротарному м’язі-замикачі [12]. Проте окремі вчені [28] 
вважають, що переплетення поздовжніх м'язових волокон шлунка і дванад
цятипалої кишки з циркулярними волокнами воротарного м’яза-замикача є 
ознакою нормальної будови гастродуоденального сегмента, тому й доцільно 
виокремити термін "гастродуоденальний перехід" як з функціонального, так і 
з анатомічного поглядів.

А.В.Старобрєдовим [24] виявлені прискорені темпи росту товщини 
шлункової стінки на 5-му, 9-10 місяцях у плодів, на 3-му місяці життя та в 
однорічному віці. Сповільнені темпи росту товщини шлункової стінки спос
терігаються на початку 9-го місяця внутрішньоутробного розвитку та на 6-му 
місяці життя. Товщина стінок шлунка істотно збільшується в каудальному 
відділі органа на 6-му, 8-9 тижнях внутрішньоутробного розвитку, тому, як 
стверджує А.А.Калаєв [7], саме в ці періоди можливе формування гіпертро
фічного стенозу воротаря під впливом несприятливих факторів.

Повідомляється [37, 49], що в дітей з ПП спостерігаються істотні зміни 
рівня гастрину і соматостатину. Цим гормонам відводиться роль індукторів 
даного захворювання. Виявлено, що гіпергастринемія посилює спазм 
м’язової оболонки воротаря і стимулює патологічне розростання слизової 
оболонки воротарної частини шлунка, що ще більше ускладнює явища об
струкції воротаря. При гострому пілоростенозі підвищується концентрація 
сироваткового соматостатину, який є антагоністом гастрину. Гіпергастрине
мія, яка, мабуть, стимулює вироблення соматостатину, та порушення прохід
ності воротаря призводять до порушення взаємодії цих гормонів та інших 
гастроінтестинапьних пептидів [23].

Головним білком проміжної сітки філаментів у м’язах є десмін, який 
відіграє важливу роль у підтриманні функції та цілісності м’язів [48], відпо
відає за м’язові скорочення, бере участь у сигнальній трансдукції і транспор
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тних процесах від поверхні клітини до ядра [45]. У.\¥а1апасіе еГ аі. [34] до
вели, що десмін активно виявляється під час міогенезу і різко збільшується 
при деяких формах хронічної кишкової непрохідності. Автори вважають, що 
в такому разі диспропорційне зростання десміну припиняє кишкову периста
льтику. За даними ЇЧ.Сиагіпо еі аі. [39], десмін відображає як наявність гіпер
трофії, так і наявність гіперплазії гладеньких м’язових клітин. За допомогою 
гістохімічних методів дослідження біопсійних зразків воротарного м’яза-за- 
микача виявилено, що забарвлення десміну в м'язових шарах нормального 
воротаря грудних дітей не спостерігається. Проте в гладеньких м’язах воро
таря плодів без патологічних ознак органів травлення, а також у м’язових 
шарах воротаря шлунка при гіпертрофічному пілоростенозі виявлена вира
жена десмінова імунореактивність. Тобто, зразки воротарного м’яза-замикача 
нормальних плодів і дітей з пілоростенозом володіють схожою експресією 
десміну. Я.М.Ва§Ьу [32] припускає, що однією з можливих причин підвище
ної експресії десміну при гіпертрофічному пілоростенозі може бути істотне 
порушення внутрішньом’язової іннервації при цьому патологічному стані. 
Проміжні філаменти гладеньких м’язових клітин в основному складаються з 
десміну. Збільшена його кількість у гіпертрофованому воротарному м’язові- 
замикачі при пілоростенозі може призвести до дискоординації його скоро
чення і розслаблення, тобто його дисфункції. Дослідженнями Т .В е^геп  еі аі. 
[33] в експериментально денервованих гладеньких м’язах зареєстровано істо
тне зростання десміну.

КСиагіпо еі. аі. [39] припускають, що наявність проміжних філаментів 
у гіпертрофованому воротарному м’язові-замикачі при пілоростенозі у дітей 
є наслідком їх персистенсії з плодового періоду розвитку. Подібна структу
рна організація воротарного м’яза-замикача з часом може зникати, що підт
верджено її регресією після консервативного лікування або можливою спон
танною регресією гіпертрофічного пілоростенозу в деяких дітей [58].

При дитячому гіпертрофічному пілоростенозі виявлено порушення ін
нервації воротаря шлунка [46, 57], позаклітинних протеїнів матриксу та гла
деньких м’язових клітин [31, 54]. Істотно порушується пептидергічна [43], 
нітроксидергічна [6] та холінергічна іннервація воротарного м’яза-замикача, 
суттєво зменшується формування нервово-м’язових синапсів [4, 46]. Помі
чено також істотне зменшення експресії адгезивних молекул нервових клітин 
у нервових волокнах поздовжніх та циркулярних м’язових волокон воротаря 
у пацієнтів з пілоростенозом [38, 46]. А, як відомо [10, 36], адгезивні моле
кули нервових клітин відіграють важливу роль у формуванні первинних кон
тактів між нервовими і м’язовими клітинами і впливають на формування 
тканин під час ембріогенезу.

Для воротарного м’яза-замикача, як і інших гладеньком’язових сфінк
терів, важливим пригнічувальним механізмом щодо його розслаблення є ви- 
вільння оксиду азоду. Зменшення або відсутність оксиду азоду також приз
водить до обструкції воротарної частини шлунка [53].

Однією з причин природженої високої кишкової непрохідності може
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бути мембранозний пілоростеноз. Походження пілородуоденальних мембран 
пов'язують з порушенням кишкової реканалізації превентивного зачатка на 
ранніх стадіях ембріогенезу внаслідок прогресуючої вакуолізації [35, 50]. 
Мембрани шлунка зазвичай розвиваються в його воротарній частині, частіше 
на 2-2,5 см проксимальніше воротаря [17]. Вони являють собою перегородки 
шлунка або дванадцятипалої кишки, які виступають в їх просвіт перпендику
лярно до поздовжньої осі [42, 52, 56]. Мембрани представлені дуплікатурою 
слизової оболонки, рідше на проксимальній поверхні мають шлункову, а на 
дистальній дуоденальну слизову оболонку, між якими знаходиться під
слизовий прошарок. Інколи в мембрані виявляються окремі м’язові та фібро
зні елементи. Можлива подвійна перегородка, між листками якої утворю
ється кіста [51, 59]. Інколи мембрана складається із сполучнотканинної плас
тинки з острівками слизової оболонки та м’язової тканини. Товщина мем
брани становить 1-3 мм. Якщо в дорослих у такій мембрані є отвір (діамет
ром від 2 до 10 мм), то в дітей він часто відсутній, що спричинює симптома
тик)' високої кишкової непрохідності в перші дні життя новонародженої ди
тини. Часто-густо діагностика пілородуоденальних мембран утруднена 
навіть під час операції. Оскільки м’язова і серозна оболонки шлунка та два
надцятипалої кишки не беруть участі в утворенні мембрани, зовнішні ознаки 
перегородки зазвичай відсутні, її не вдається нащупати і через стінку пілоро- 
дуоденального сегмента. Рідко про наявність мембрани можна судини по 
циркулярній виїмці на серозній оболонці. Воротар шлунка має звичайну фо
рму, проте проксимальніше мембрани шлункова стінка ущільнена, гіпертро- 
фована.

Висновок. Літературне дослідження свідчить про те, що перехідна ді
лянка між шлунком і дванадцятипалою кишкою є об'єктом пильної уваги те
оретичної та практичної медицини, проте відсутність спільної думки щодо 
етіопатогенезу природженого пілоростенозу підтверджує доцільність продо
вження досліджень у даному напрямку. Розроблення досконаліших 
лікувальних прийомів з приводу природженого пілоростенозу потребує по
глиблених мікромакроанатомічних, гістотопографічних та гістохімічних 
досліджень гастродуоденального сегмента в перинатальному періоді онтоге
незу.
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