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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ 

 

АФЛПОК – аномалій фіксації лівої половини ободової кишки 

ВОК – висхідна ободова кишка 

ВПЛВОК - високе положення лівого вигину ободової кишки  

ІЗ – ілеоцекальна застінка 

ІЦЗА – ілеоцекальний замикальний апарат  

КК – клубова кишка 

ЛВОК - лівий вигин ободової кишки  

НІЦЗА - недостатність ілеоцекального замикального апарату 

НОК - низхідна ободова кишки  

ОК – ободова кишка 

ПАТК - природжені аномалії товстої кишки 

ПВОК - правий вигин ободової кишки 

ПК - пряма кишка 

ПОК - поперечна-ободова кишка 

СК - сліпа кишка  

СОК - сигмоподібна ободова кишка 

ТК - товста кишка 

УЗД – ультразвукове дослідження 

ХЗ - хронічний закреп 

ХК – хронічний колостаз 

ШКТ – шлунково-кишковий тракт  
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ВСТУП 

На сьогоднішній день хронічний колостаз (ХК) є значною медичною та 

соціальною проблемою в усьому світі. За даними досліджень низки авторів, у 

розвинених країнах хронічними запорами (ХЗ) тією чи іншою мірою 

страждають від 30 до 50% працездатного населення та від 5 до 20% дітей. 

Етіологія хронічного копростазу різноманітна: від функціональних порушень 

моторики шлунково-кишкового тракту (ШКТ) до різноманітних аномалій 

розвитку товстої кишки, у деяких випадках навіть, призводять до інвалідності 

та значного зниження якості життя хворих. 

У формуванні ХК провідне місце посідає анатомічні вади розвитку та 

аномалії фіксації ободової кишки (ОК), що проявляються у вигляді 

подовження, розширення та аномалій будови стінки ОК.  

Активну зацікавленість до даної патології зумовлена вираженими 

функціональними розладами, які клінічно проявляються закрепом, болем у 

животі та метеоризмом; змінами клінічного перебігу захворювань; зростанням 

частоти та тяжкості розвитку ускладнень (інвагінація, заворот, 

вузлоутворення). 

Аномалій фіксації лівої половини ободової кишки (АФЛПОК) 

супроводжуються хронічним рецидивуючим болем у животі, який виявляється 

в 10-15% дітей. У хворих з аномаліями розвитку та фіксації ОК відбувається 

зміщення внутрішніх органів донизу зі здавленням судин брижі і розвитком 

патологічних ангуляцій верхньої брижової артерії. Зниження швидкості 

кровотоку супроводжується абдомінальною ішемією, яка клінічно проявляється 

больовим синдромом. Вважається, що хронічний абдомінальний біль у дітей з 

порушенням фіксації ОК пов’язаний з натягом зв’язкового апарата, 

перерозтягненням кишкової стінки газами та каловими масами, компресійним 

стенозом черевного стовбура. 

Природжені аномалії товстої кишки (ПАТК) на п’ятому місці серед 

великого різноманіття патології органів черевної порожнини. Доліхосигма та 

хвороба Пайра займає провідне місце ПАТК неагангліонарного ґенезу у дітей. 
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До сьогоднішнього дня досить актуальним залишається питання 

лікування ПАТК у дітей. Провідні гастроентерологічні клініки відмічають 

позитивний ефект при застосування відповідних дієт, термоконтрастних клізм, 

електрофорезу, ампліпульстерапії, масажу, рефлексотерапії. Інші клініки 

наводять на безперспективність консервативного лікування та вважають 

довготривале консервативне лікування невиправданим і помилковим. Крім 

того, пропонуються різноманітні способи хірургічного лікування такі, як 

колонофіксації та колонофіксації з сегментарною резекцією ОК, 

мезосигмоплікації, субтотальної резекції ОК та відеоасистовані операції. 

Однак, результати хірургічного лікування ПАТК супроводжуються розвитком 

рецидиву захворювання від 27 до 46% прооперованих хворих. 

Тривале, часом безуспішне, медикаментозне лікування ХК, зрештою 

ставить питання про необхідність у хірургічному втручанні. На теперішній час, 

є потреба у подальшому удосконалені сучасних методів діагностики, термінів 

та методів хірургічних втручань при патології ОК. Недостатня клінічна 

ефективність сучасних методів лікування ПАТК у дітей, веде до погіршення 

якості життя хворих, і робить дану патологію однією з найбільш актуальних 

проблем сучасної практичної дитячої хірургії.  

Мета роботи: оцінити результати хірургічного лікування дітей з 

вродженими вадами ободової кишки, при використанні різних способів 

хірургічної корекції, шляхом порівняльного аналізу найближчих та віддалених 

результатів.  

Завдання дослідження: 

1. Визначити особливості клінічного перебігу хронічного колостазу у 

дітей, що зумовлений вродженими вадами ободової кишки.  

2. Оцінити можливості променевих методів дослідження та 

інтерпретації рентгенівських знімків у дітей з вродженими вадами ободової 

кишки. 

3. Дослідити клінічну ефективність диференційного підходу до 

хірургічного лікування хронічного колостазу у дітей, зумовленого вродженими 
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вадами ободової кишки шляхом порівняльного аналізу найближчих та 

віддалених результатів.  

Об’єкт дослідження - вроджені вади ободової кишки у дітей з 

хронічним колостазом.  

Предмет дослідження - методи діагностики та комплексного лікування 

вроджених вад ободової кишки у дітей. 
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РОЗДІЛ І  

ЗАКРЕПИ ТА ХРОНІЧНИЙ КОЛОСТАЗ У ДІТЕЙ 

З АНОМАЛІЙ ФІКСАЦІЇ ЛІВОЇ ПОЛОВИНИ ОБОДОВОЇ КИШКИ 

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ. 

1.1. Закрепи та характеристика хронічного колостазу у дітей з 

аномаліями фіксації лівої половини ободової кишки. 

Останніми роками відзначається невпинне зростання частоти виявлення 

захворювань, які супроводжуються закрепами в пацієнтів усіх вікових груп [1]. 

За даними різних авторів, розповсюдженість ХЗ серед дорослого 

населення у розвинутих країн коливається від 4 до 60% [2-3]. 

За даними Міжнародної організації функціональних розладів ШКТ, 3-5% 

звернень до лікарів педіатрів зумовлені скаргами на закреп [4]. 

Ряд авторів, в основу досліджень яких покладені як анатомо-

морфологічні особливості будови товстої кишки (ТК), так і функціональні, 

дають визначення вже існуючим термінам «закреп» і «колостаз». 

Закреп, це уповільнення, утруднення, або нерегулярне випорожнення 

кишок, що характеризується збільшенням інтервалів між актами дефекації 

порівняно з індивідуальною віковою «нормою», яке не впливає на загальний 

розвиток дитини і піддається комплексному консервативному лікуванню. 

Захворювання має в цілому сприятливий перебіг, водночас знижує якість життя 

дитини. Тривалі розлади шлунково-кишкового тракту (ШКТ) в подальшому 

можуть призводити до формування органічної патології кишок [5-7]. 

ХЗ – це порушення вікового ритму акту дефекації впродовж 3 місяців, яке 

призводить до змін в стані здоров’я дитини [8]. 

ХК – це постійне уповільнення ритму дефекації, що виникає внаслідок 

стійкого зниження або втрати пропульсивних чи евакуаторних властивостей 

ТК, зумовлених порушенням її рухової активності, яке призводить до 

прогресування інтоксикаційного синдрому, негативно впливає на загальний 

розвиток дитини, та призводить до змін в інших органах та системах [9]. 
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ХК одне з найбільш частих порушень діяльності ШКТ у дітей, яке 

виявляється в усіх вікових групах. Розповсюдженість ХК у дітей остаточно 

невідома, оскільки багато діток не звертаються за медичною допомогою з цією 

патологією [10,11]. Описують, що до 50% ХЗ у дорослого населення, перші 

клінічні симптоми проявлялися ще в дитячому віці, але лікарями первинної 

ланки не відводили достатньо уваги дані проблемі [12]. 

Закреп, як основний симптом ХК, може бути клінічним проявом як 

органічної, так і функціональної патології ТК. Провідне місце, в дитячому віці, 

зазвичай займає функціональні закрепи, що не зумовлені структурними змінами 

стінки кишок. Фактори розвитку функціональних закрепів - різноманітні, і для 

кожної дитини індивідуальні. Основними групами є: аліментарні (62%) – 

порушення режиму та характеру харчування; звичні або умовно-рефлекторні 

(22%) – в основі яких є пригнічення позиву на акт дефекації, порушення 

рефлекторної та скоротливої активності м’язів замикального апарату прямої 

кишки за відсутності захворювань аноректальної ділянки; невротичні і 

психогенні закрепи (6%), а також закрепи, які виникають на тлі деяких гострих 

і хронічних захворювань (10%). В основі розвитку цих закрепів є порушення 

моторної діяльності ШКТ внаслідок рефлекторних впливів з патологічно 

змінених органів, порушення центральної та вегетативної регуляції харчування, 

гормональні зміни, хронічна гіпоксія, м’язова гіпотонія, місцева дія на перебіг 

процесу травлення, гіподинамія [13].  

Не вирішене до цього часу, яку частоту дефекацій вважати закрепом, а 

яку нормою. У дітей, на відміну від дорослих, основне значення надають 

збільшенню інтервалів між дефекаціями, тому, що в певні періоди життя 

частота випорожнень різна, і залежить від віку дитини та характеру 

вигодовування. Кількість актів дефекації у новонародженого на природному 

вигодовуванні відповідає частоті годування. У дітей до 2-3 місяців 

допускається не менше, ніж 2 дефекації на добу, а у дітей до 3 років не менше 6 

на тиждень. У підлітковому віці частота випорожнень в нормі становить 1 раз 

на 1-2 доби [13-15]. Кашоподібну консистенцію випорожнень до 6 місяців 
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вважають нормою, а від 6 місяців до 2 років випорожнення можуть бути як 

кашоподібними, так і напівоформленими. При наявності оформлених 

випорожнень у дітей перших 2 років життя розцінюють, як схильність до 

закрепів. Для дітей старших 3 років затримку випорожнень кишок більше 1 

доби або 36 годин, а також при раціональному харчуванні масу калу менше 35 г 

на добу, слід розцінювати як закрепи. Крім частоти дефекацій та консистенції 

випорожнень використовують також і інші критерії. Закрепом вважають – 

самостійні кашоподібні випорожнення (після їх відсутності протягом 3 діб), 

дефекацію, що супроводжується значним натужуванням дитини (займає більше 

25% часу акту дефекації), відчуттям «неповного випорожнення», неспокоєм, 

палачем. Калові маси крім того можуть бути твердими, у вигляді 

«овечогокалу», дрібними порціями, з прожилками крові [16]. 

Для діагностики закрепу важлива не тільки регулярність, але і 

консистенція калових мас, які часто оцінюються за Бристольскою шкалою 

форми калових мас [17]. У нормі калові маси містять до 72-78% води. Якщо 

вміст води зменшується до 60%, швидкість пасажу калу по ТК знижується в 2 

рази, якщо кількість води в калових масах стає меншою ніж 20% – переміщення 

калу унеможливлюється. Тверді, фрагментовані випорожнення та великий 

діаметр калового стовпчика вказує на ХЗ. Кал у вигляді окремих частинок 

свідчить про уповільнення кишкового транзиту. Час транзиту по кишках може 

сягати 100 годин (норма: 24-36 годин). Це призводить до більшого 

всмоктування з калу рідини та посилює прояви закрепу [18, 19]. 

 

1.2.Основні чинники та механізми розвитку хронічного колостазу у 

дітей з аномалій фіксації лівої половини ободової кишки. 

Серед хронічних захворювань травної системи у дітей, провідне місце 

займає патологія ТК. Одночасно із функціональними захворюваннями дедалі 

більшу увагу заслуговують ПАТК: доліхоколон, доліхосигма, колоноптоз, 

синдром Пайра. Вони є причиною розвитку хронічних запальних та 

функціональних захворювань не тільки ТК, але і всієї травної системи [20-23]. 
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Закреп, пов'язаний з ПАТК, зумовлений механічною перешкодою на 

шляху транзиту калових мас у певних сегментах ТК. Саме до цих станів можна 

застосувати термін «хронічний товстокишковий стаз» – стійке уповільнення 

ритму дефекації, що сприяє погіршенню стану пацієнта та важко піддається 

консервативному лікуванню [24]. 

Несвоєчасна діагностика і відсутність раннього патогенетичного 

лікування призводять до незворотних дистрофічних змін у стінці ТК та 

патологічних порушень в інших органах та системах, появи ускладнень у 30-

40% дітей [25]. 

За даними літературних джерел ХЗ на тлі ПАТК можуть бути 

передумовою до виникнення онкологічних захворювань ТК. У пацієнтів, які 

страждають на ХЗ та рецидивуючого больового синдрому у животі, частота 

ПАТК діагностується від 25 до 50% [26, 27]. 

Термін «доліхоколон», «доліхосигма», «колоноптоз», «синдром Пайра» 

клінічні лікарі та рентгенологи вживають досить часто, однак чіткість та 

конкретика в цих термінах відсутня. У літературі існує велика неузгодженість в 

термінології визначення ПАТК, які проявляються подовженням її різних 

частин. 

Доліхоколон - подовження ТК за рахунок надлишкового росту в довжину 

висхідної, поперечної, низхідної і сигмоподібної ободових кишок (СОК) [7,28]. 

Частіше виділяють три форми розташування ТК в черевній порожнині: 

«Л», «П» і «М» подібна форма». Вивчення форм ТК в різні вікові періоди 

показало, що вони починають диференціюватися з 4 років, і остаточно 

стабілізуються до 16 річного віку. У період новонародженості у 100% дітей 

виявляється тільки Л-форма ТК. У цей віковий період, добре морфологічно 

визначаються характерні риси будови гаустр та стрічок в усіх відділах. Будова 

та виразність сполучнотканинних і гладком’язих структур не однакові на всій 

поверхні ТК. Стінка її на відрізку поперечного відділу вирізняється меншим 

об’ємом волокнистих структур і гладко м’язових клітин. У дітей грудного віку 

разом з Л-подібною формою (37,2%), виявляється і П-подібна форма ТК. У 
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дівчат П-форма кишки спостерігається частіше (77,2%). При Л-формі 

відмічається збільшення довжини в поперечній частині і СОК, в той же час як 

при П-формі переважно в висхідній ободовій, СОК і прямій кишці. 

Сполучнотканинний остів та гладка мускулатура визначається збільшенням в 

1,7-2 рази вмісту колагенових і в 1,5 рази – еластичних волокон. У період 

«раннього дитинства» (2-3 роки) відмічається деяка стабільність показників 

різних частин ТК. У цей період дещо збільшується товщина стінки органна по 

усіх частинах рівномірно. У м’язових шарах збільшується об’єм 

гладком’язових структур в 1,3-1,4 рази. Вміст волокнистих структур практично 

не змінюється. Виражене подовження ТК приходить на період «першого 

дитинства» (4-7років), коли починають диференціюватися вже три форми ТК. 

Товщина стінки збільшується у 2 рази в усіх її відділах. У серозній, підслизовій 

і м’язовій оболонках відмічається збільшення в 1,7 рази об’єму колагенових і 

еластичних волокон, в 1,5 рази порівняно з аналогічними показниками в 

грудному віці. У м’язовій оболонці кількість гладком’язових клітин 

залишається стабільним. У період «другого дитинства» (8-12 років) ріст частин 

ТК сповільнюється, збільшується об’єм гладкої мускулатури в 1,2-1,3 рази. 

Період інтенсивного росту ТК відмічається і в підлітковому віці (13-16 років). 

При Л-формах і М-формах органна відбувається збільшення переважно 

низхідної і поперечної ободової частин ТК, в той час як у дітей з П-формою 

визначається інтенсивний ріст в поперечній і висхідній ободовій частинах. 

Водночас, в цих же частинах, відмічається значне збільшення товщини стінки 

органна (в 2 рази) [29]. 

Інші дослідники взявши за основу спосіб фіксації ТК та її анатомічні 

особливості, виділили 8 основних варіантів її положення. Однак класичний 

варіант – «нормоколон», виявлявся лише у 28,25% обстежених. В інших 

випадках відмічено різні варіанти подовження. Виявлено, що 

інтраперітонеальний тип розширення, поєднується з порушенням моторно-

евакуаторної функції ТК та розвитком картини ХК у 27,8% обстежених [30]. 

Наявність аномалій будови органів ШКТ, і стигм дисембріогенезу за 
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даними ряду авторів, підвищує ризик розвитку доліхоколон до 19,4%. При 

проведені аналізу захворюваності на ШКТ (коліти і закрепи) у родинах, 

виявлено, що збільшується ризик розвитку мега/доліхоколон в 2,5 рази [31]. 

Дослідження, що направлені на аналіз анатомічних варіантів 

розміщення ТК і її аномалій, виявили, що за подовженням ТК відбувається 

затримка часу пасажу кишкового вмісту та створюються сприятливі умови 

для збільшення реабсорбції рідини, підвищення щільності калових мас, і 

призводить до розвитку колостазу [32]. 

До анатомічних структур, які реалізують функцію затримки 

проходження вмісту по ТК, відноситься печінковий, селезінковий, 

сигмоподібний, сигморектальний вигини та фізіологічні замикачі ТК, 

заслінки – клапани, або складки слизово-підслизового шару, які відповідають 

проекції перерахованих фізіологічних замикачів [33]. 

Микола Арендт ще 1946 році, вивчаючи фізіологічні замикачі ТК, 

довів, що замикач Кеннона вважається ембріологічною межею між 

середньою і задньою кишкою, розподіленням кровопостачання верхньої і 

нижньої брижових артерій. ТК в цій точці поділяється на дві самостійні 

функціональні одиниці. Дискоординація їх ритмічної і узгодженої діяльності 

може призводити до виникнення закрепів [34]. 

Встановлено, що на ділянках анатомічних вигинів сповільнюється 

швидкість проходження кишкового вмісту, яке найбільш виражене (майже в 

8 разів) у ділянці селезінкового кута, в інших ділянках – швидкість пасажу 

зменшується тільки вдвоє. Фізіологічні замикачі також знижують швидкість 

проходження вмісту по ТК. У зв’язку з цим було обґрунтовано нове поняття 

функціональної одиниці евакуації – функціональний сегмент, що відповідає 

ділянці між двома фізіологічними замикачами. Також, введена ще одна 

одиниця – функціональний резервуар ТК, який містить два поряд розміщених 

сегментів і відповідно три фізіологічних замикача. Найбільша контінентна 

функція спостерігається за розміщенням вигину та клапана між двома 

фізіологічними замикачами [35]. 
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Колоноптоз – опущення ТК внаслідок вродженої слабкості зв'язкового 

апарату [36]. Однією з частих причин закрепів у дітей є порушення фіксації ТК 

(6,8-30%) у вигляді вродженого недорозвинення або відсутності фіксуючих 

анатомічних утворень ТК, які призводять до колоноптозу, провисання правого 

та лівого вигинів ОК, утворенню гострих перегинів, тотальному опущенню ТК, 

провисанню поперекової ободової кишки (ПОК) з двобічними перегинами. 

Клінічним проявом колоноптозу є ХЗ та абдомінальний больовий синдром [8]. 

Колоноптоз підтверджується при наявності клінічних проявів та 

рентгенологічно, зміщенні одного чи обох кутів ТК на іригограмах, на два і 

більше поперекових хребці. Крім того виділяють загальний колоноптоз –

опущенням обох кутів, ізольований – правобічний або лівобічний та синдром 

Пайра [37]. 

Хвороба Пайра (трансверзоколоноптоз) – патологічний стан, який 

супроводжується опущенням ПОК до рівня малого таза з утворенням гострих 

кутів – «дводулки» в ділянці печінкового та селезінкового кута ОК. Вперше 

дана патологія було описано ще у далекі 1905 роках австрійсько-німецьким 

хірургом, професором Ервіном Пайром у Німеччині, як симптомокомплекс 

пов’язаний з недорозвиненням зв’язкового апарату ТК. Загалом захворювання 

діагностують переважно у дитячому віці, проте інколи клінічні ознаки 

проявляються в більш пізні періоди життя [38]. 

Первинним фактором розвитку хвороби Пайра вважають слабкість 

зв’язкового апарату внутрішніх органів внаслідок дисплазії сполучної тканини, 

що підтверджується виявленими малими фенотипічними ознаками: астенічна 

тілобудова, диспластичний фенотип, арахнодактилія, рідка дерматогліфіка, 

гіпермобільність суглобів. У патогенезі розвитку закрепів при хворобі Пайра, 

основними чинниками є сформовані перешкоди для проходження калових мас і 

газів та функціональна неспроможність подовженої ПОК, яка з часом 

прогресує. Основними клінічними симптомами є ХЗ та абдомінальний біль, що 

локалізується в правій половині живота і в гіпогастрії, носить постійний 
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характер, посилюється у вертикальному положенні, при фізичному 

навантаженні та після надлишковому вживані їжі [21, 39]. 

Доліхосигма – вроджене подовження СОК без елементів її розширення. 

Для даної патології характерною клінічною ознакою є наявність хронічних 

закрепів, зумовленими механічною перешкодою [5, 40]. 

Доліхосигма посідає провідне місце серед ПАТК та становить 45-50%. За 

даними деяких клінік, доліхосигма виявляється в 15% абсолютно здорових 

дітей, та клінічно нічим не проявляється, діагностується випадково. Це 

дозволяє розглядати подовження сигмоподібної ободової кишки (СОК), як 

варіант норми [41]. 

У більшості дітей доліхосигма супроводжується ХЗ, болем в животі та 

каловою інтоксикацією. Під час проведення електроентерографічного 

дослідження у 94% дітей з доліхосигмою виявляються порушення моторної 

функції ТК. Переважним типом порушення є гіпокінетична дискинезія з 

низькою базальною біоелектричною активністю, однак в 22,6% дітей 

спостерігається гіперкінетичний тип скорочення ТК [42]. 

Одностайної думки щодо причин, які призводять до подовження СОК не 

існує. Одні дослідники вважають, що подовження СОК має вроджений ґенез 

(порушення формування травної трубки в ранньому періоді ембріогенезу, яке 

маніфестує ХЗ у дитячому віці) [43]. Інші розглядають доліхосигму як набутий 

стан, причини якого можуть бути різноманітні [12, 44]. Зафіксовані випадки, за 

якими часте використання клізм та зловживання проносними засобами 

призводить до подовження ТК [45]. Інші науковці вважають, що вроджене 

подовження СОК сприяє розвитку закрепу, внаслідок формування механічної 

перешкоди для транзиту вмісту по кишці, що пов’язано з її атонією та 

«звивистістю». 

Характерною рентгенологічною ознакою доліхосигми є подовжена СОК, 

яка утворює від 2 до 5 додаткових петель, що охоплюють всю гіпогастральну 

ділянку [46]. 
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Закреп на тлі доліхосигми виникає вже на першому році життя (зазвичай 

після введення прикорму), рідше в більш пізньому дитячому віці (зазвичай не 

пізніше початку відвідування школи). З віком компенсаторні механізми та 

моторна функція подовженої СОК знижується і розвивається стадія 

декомпенсації захворювання. Поступово до порушення дефекації приєднуються 

біль у животі та метеоризм, явища калової інтоксикації та ознаки поліорганного 

ураження [47]. 

Проблема виникнення ХК у дітей також пов’язана з порушенням 

кількості та структури гангліонарних клітин [19]. 

Гангліонарні клітини аутономного інтрамурального нервового 

сплетіння утворюються внаслідок дозрівання нейробластів, які є дериватами 

нервового гребеня [81]. Нейробласти людського ембріона в тій стадії, коли їх 

уже можна виявити, розташовані безпосередньо в глотці і тісно пов’язані з 

блукаючим нервом. Після того, в певній часовій послідовності вони мігрують 

в каудальному напрямі. На 6-му тижні ембріонального життя нейробласти 

виявляються в кардіальному відділі шлунку, на 7-му - в тонкій кишці, на 8-

10-му - в поперечній ободовій і на 12-му тижні - в прямій кишці. Саме на цій 

стадії розвитку мігруючі клітини виявляються в інтрамуральному 

ауербахівському сплетінні. 

Потім нейробласти зявляються в глибокому підслизовому сплетінні 

Генле і в поверхневому мейснерівському. Підслизове сплетіння розвивається 

на тиждень пізніше за міжм’язове і бере початок від нейробластів, які 

мігрують із міжм’язового сплетіння через циркулярний м’язовий шар в 

підслизовий. Дозрівання нейробластів в гангліонарні клітини проходить як 

цефалокаудально, так і в напрямі від ауербахівського до мейснерівського 

сплетіння. Цей процес не закінчується аж до народження, і триває ще 

впродовж перших двох років життя. 

Отже, якщо парасимпатичні нейробласти не можуть мігрувати до 

кишкової стінки на 7-му тижні внутрішньоутробного життя, тоді може 

розвиватися агангліоз всієї товстої та сегментів клубової кишки. Розлади 
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міграції на 8-му тижні зумовлюють агангліоз тільки ТК, а клубова 

залишається невраженою. Порушений ембріогенез на 9-му тижні 

проявляється в агангліозі нисхідної ободової, сигмоподібної ободової та 

прямої кишок. Порушення в період між 10-им і 12-им тижнем викликають 

агангліоз СОК та ректосигмоподібного відділу ТК в різних варіантах. 

Одночасно з порушенням міграції нейробластів, етіологічну роль 

можуть відігравати ще й такі чинники, як затримка диференціації клітин-

«попередників» на нейробласти та гангліонарні клітини, або деструкція 

елементів, що вже закінчили міграцію. Цікавим, у цьому відношенні було 

таке спостереження, що при нормальному вмісті антигенів класу II в гангліях 

незмінених ділянок кишок їх рівень в агангліонарних сегментах був 

підвищений [48]. Це дозволяє припустити можливість імунної деструкції 

невральних елементів. 

Таким чином, при ХГ гангліонарні клітини відсутні в автономних 

нервових сплетіннях дистальних відділів кишок, внаслідок чого ця частина 

кишки не перестальтує і є перешкодою для нормального пасажу кишкового 

вмісту. Останній накопичується вище ділянки агангліозу, викликаючи 

постійне розтягування проксимальних відділів ТК, а посилена перистальтика 

супрастенотичних відділів призводить до гіпертрофії стінки цієї кишки [49]. 

Відомо також, що де би ділянка агангліозу не починалась, вона завжди 

досягає відхідникового каналу [11, 50]. 

Останніми роками з впровадженням нових методів діагностики, стало 

зрозуміло, що наявність або відсутність гангліонарних клітин не вичерпує всі 

проблеми пов’язані з розвитком ХК у дітей. За оцінкою світового досвіду, 

відмічається відсутність єдиної точки зору, щодо патогенезу розвитку ХК 

неагангліонарного ґенезу у дітей [51]. 

Патогенез інтестинальних нейрогенних порушень, на думку ряду 

науковців, пов’язаний як з генетичним дефектом, що призводить до порушення 

розвитку нейрогенних структур, так і з постнатальною патологією – ішемією, 
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запаленням, нейротоксинами або аутоімунними процесами різного походження 

[52-54]. 

Однією із причин розвитку ХК в літературі виділяють кишкову 

нейрональну дисплазію, та два її підтипи А і В, що введена як синдром Meitr-

Ruge в 1971 році. У 1992 році дана класифікація була доповнена та описано їх 

патологічні і клінічні особливості. За результатами цих досліджень був 

введений термін – некласифіковані дисгангліози (NCD) (типи 1-4). У 

подальшому ряд дослідників (виключаючи випадки агангліозу) виділили 5 

типів некласифікованих дисгангліозів. Діагноз був підтверджений в деяких 

випадках професором Meitr-Ruge. Тип 1 – помірний дисгангліоз. Тип 2 – 

гіпоплазія нервових клітин підслизового шару (клітини-змінені та зменшені, а 

їх кількість в нервовому вузлу зазвичай збільшена). Тип 3 – гетеротопія 

нервових клітин підслизового шару. Тип 4 – гетеротопія нервових клітин в 

м’язовому шарі (як поздовжньому, так і циркулярному), за Meitr-Ruge він 

становив тільки 2% з NCDs. За своїми проявами він подібний до гіпогангліозу і 

призводить до вираженого порушення моторики кишок. Тип 5 – 

характеризується гіпоплазією м’язового шару [55]. 

Під час визначення причин ХК у дітей ряд науковців відводять вивченню 

наступних субстратів: субстанція Р (як основного нейротрансміттера) і 

інтерстиціальних клітин Gajal (як інтестинальних водіїв ритму) в підслизовому 

шарі. За оцінкою реакції нейротрансміттера – субстанції Р і 

вазоінтестинального пептида у дітей з ХК (використовували 

імунофлюоресцентний аналіз), виявлено значне зниження відповіді останніх 

(більше ніж у 80% випадків) у ділянці аксонів циркулярного гладком’язового 

шару. Структурні порушення міжм’язового і підслизового сплетінь поєднано з 

патологією нейротрансміттерів, на їхню думку, є основою патогенетичної 

причини розвитку ХК [56]. 

А також, ряд авторів припускають взаємозв’язок між концентрацією 

серотоніну в слизовій оболонці ТК і моторною функцією останньої. При 

проведені біопсія слизової оболонки ТК в різних ділянках (від висхідної до 
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прямої) у хворих з ХК виявили значне підвищення концентрації серотоніну в 

слизовій оболонці від проксимальних відділів до дистальних (з 

максимальними цифрами в ділянці прямої кишки) [57, 58]. 

При досліджені інтерстиціальних клітин Gajal у дітей з ХК, виявлено 

значне зниження їхньої кількості в циркулярному м’язовому і підслизовому 

шарах у 42% та повна відсутність у 58% обстежених дітей. Зниження 

інтестинальних водіїв ритму є патофізіологічною основою порушення 

моторики ТК, так як клітини Gajal виступають в ролі генераторів повільних 

імпульсних хвиль в гладком’язовому шарі, а також беруть участь у передачі і 

посиленні сигналів між нейронами та гладкими міоцитами [59]. 

У регуляції діяльності ШКТ велике значення мають гормони, які 

продукуються дифузною ендокринною системою (APUD – система), клітини 

якої розсіяні по епітеліальній поверхні останнього, а також і в слизовій 

оболонці ТК. Активні пептиди і аміни взаємодіють з клітинами-мішенями, в 

тому числі з нервовими закінченнями і гладком’язовими клітинами, тобто 

ендокринно-екзокринні кореляції можуть відбуватися через міжклітинний 

простір, та шляхом прямого контакту з клітиною. Найбільш виражене 

зменшення кількості компонентів дифузної ендокринної системи у хворих з 

ХК, які хворіють понад 3 років (до 0-1 на 1 мм² за нормою 3-4 на 1 мм²) [60]. 

За твердженнями ряду дослідників, причинами, які призводять до 

розвитку аномалій ТК, є вплив на плід під час вагітності несприятливих 

факторів зовнішнього середовища (радіоактивне випромінювання, 

гіперінсоляція, гіпертермія), інфекцій, хімічних речовин, лікарських засобів 

(антибіотики, цитостатики). Незважаючи на велику кількість наукових робіт, 

етіологічні чинники розвитку ПАТК невстановлені [61]. 

Крім того виділяють ще наступні причини (фактори ризику) виникнення 

закрепів: генетична схильність; психофізіологічна детермінованість; системна 

дисплазія сполучної тканини; порушення нервової та ендокринної регуляції 

(функціональна незрілість ТК та недостатня кількість інтрамуральних нервових 

гангліїв у дітей до 1,5 років, незрілість вищих коркових центрів регуляції у 
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дітей раннього віку (до 2 років), пренатальне ушкодження ЦНС, 

вегетодистонія, порушення спінальної іннервації, ендокринні захворювання 

(гіпотіреоз, гіперпаратиреоз, хронічна недостатність наднирників)); 

гіподинамія; перенесені кишкові інфекції (внаслідок порушення дозрівання або 

розвитку дистрофічних змін інтрамуральних гангліїв при стафілококовому 

ентероколіті, дизентерії); харчова алергія; аліментарна (кількісний недокорм, 

відсутність в їжі рослинних волокон та рідини, порушення режиму 

харчування); захворювання інших органів (рефлексогенні закрепи); метаболічні 

порушення та хронічна інтоксикація (хронічна ниркова недостатність, 

гіпокаліемія, гіперкальціемія, ацидоз, отруєння солями важких металів); 

ятрогенна (гіповатіміноз D, вживання анестетиків, міорелаксантів, 

холінолітиків, сульфаніламідів, фторхінолонів, психотропних, алюміній 

містких, препаратів заліза). 

Існує також твердження, що ідіопатичне розширення, або подовження ОК 

– може бути чинником, який при відповідному збігу обставин призводить до 

порушення функції ТК, що проявляється сповільненням пасажу кишкового 

вмісту і абдомінальним болем.  

До генетично детермінованих чинників відносяться конституційні 

особливості і ознаки синдрому дисплазії сполучної тканини. До зовнішніх – 

неранковий час дефекації, стресові ситуації, психосоціальні умови в сім’ї, 

навчальних закладах [62]. 

Ряд дослідників важливу роль у формуванні ХК відводять 

співвідношенню гладком’язових клітин і елементів сполучної тканини, а 

особливо зменшенню кількості перших та збільшенню інших, що призводить 

до порушення рухової функції ТК [17, 45]. Проміжки між гладком’язовими 

клітинами, кожна з яких оточена базальною пластинкою, заповнені 

колагеновими і еластичними волокнами, а також аморфною речовиною. Дані 

міжклітинні компоненти синтезуються самими міоцитами. Колаген 

міжклітинного простору зливається з колагеном, який продукується 

фібробластами сполучної тканини, оточуючи пучки волокон, і тим самим бере 
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участь у передачі тягнучої сили м’язових волокон [63]. Дані гістологічних 

досліджень стінки ТК у дітей, що страждають ХК, показали, що у них міститься 

нормальна кількість нервових клітин і гангліїв в м’язовому сплетінні, але 

відсутнє безперервне сполучення в сполучнотканинній мережі циркулярного та 

поздовжнього м’язових шарів. Дане твердження розглядається як можлива 

патогенетична причина зниження частоти та сили скорочень стінки кишки з 

розвитком мегаколон, навіть за відсутністю порушень вегетативної іннервації 

останньої [56]. Вивчення динаміки змін анатомічної будови 

сполучнотканинного остова та гладкої мускулатури ТК, що забезпечують 

пропульсивну функцію в період її росту, є визначальним під час вивчення 

клінічних проявів закрепів в різні вікові періоди [64]. 

У дітей з ХК спостерігається висока частота фенотипових маркерів 

дисплазії. До диспластикозалежних змін органів травлення відносять 

порушення фіксації, довжини, об’єму та моторно-тонічну патологію 

порожнистих органів. Існує досить тісний взаємозв’язок між кількістю 

зовнішніх фенотипових ознак недиференційованої дисплазії сполучної тканини 

та частотою виявлення анатомічних змін ТК. У дітей з доліхосигмою, 

мегадоліхоколон та хворобою Пайра в 67,3% визначалися зовнішні та 

внутрішні фенотипові ознаки недиференційованої дисплазії сполучної тканини 

(вегето-судинна дистонія, функціональна кардіопатія, нейрогенний сечовий 

міхур, дискінезія шлунка та 12-палої кишки, незрощення вікна серця, перегин 

жовчного міхура та інші) [65]. 

Неспроможність ілеоцекального клапана часто зустрічається з ПАТК. 

Баугінієва заслінка - найважливіший конструктивний елемент ілеоцекального 

клапанного апарату. Недостатність баугінієвої заслінки призводить до розвитку 

товсто-тонкокишкового рефлюксу та надлишкової мікробної контамінації 

тонкої кишки з патогенними мікроорганізмами. За даними літератури, частота 

товсто-тонкокишкового рефлюксу у дітей з ПАТК коливається від 10,6 до 80% 

[66]. Недостатність баугінієвої заслінки є наслідком уповільнення пасажу 
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товстокишкового вмісту, що виникає на тлі порушення фібриногенезу 

позаклітинного матриксу [67]. 

Відомо, що одним із факторів виникнення новоутворень ТК є постійний 

вплив вторинних жовчних кислот на слизову оболонку. У нормі 90% жовчних 

кислот всмоктуються в термінальному відділі клубової кишки. При 

недостатністі ілеоцекального клапана частина жовчних кислот потрапляє в 

сліпу та висхідну ободову кишки (ВОК), створюючи умови для розвитку 

хронічного запалення та метастатичних процесів [68]. 

Доведено, що при тривалості закрепів більше 5-7 років у 25-35% дітей з 

ХЗ з’являються порушення в інших органах ШКТ (печінки, селезінки, 

підшлункової залози), серцево-судинній, вегетативними змінами ЦНС [69]. 

У дітей з декомпенсованою стадією ХК відмічається глибокий дефіцит 

внутрішніх та зовнішніх факторів гемостазу, що свідчить про наявність 

процесів хронічного ДВЗ-синдрому. 

Ряд авторів вказують, що в патогенезі виникнення ХК, основне місце 

відіграє структурно-функціональні порушення прямої кишки (вихідна анусна 

обструкція, дисфункція тазового дна, гіпорефлекторна пряма кишка) [70]. 

У частини хворих зниження позиву до дефекації може бути пов’язано з 

наявністю топографічних особливостей ободової кишки, які призводять до 

уповільнення часу пасажу кишкового вмісту в пряму кишку [48]. 

У патогенезі формування проктогенних закрепів певне значення 

надається: зниженню порогу збудження рецепторів слизової прямої кишки до 

наповнення, зміні резервуарної функції прямої кишки, спазму внутрішнього 

відхідникового замикача, дисфункції м’язів тазового дна, втраті рефлексу до 

акту дефекації. Наслідком даних порушень є зниження евакуації кишкового 

вмісту. Тривалі функціональні закрепи призводять до розвитку органічної 

патології. 

Одним із механізмів формування закрепів у дітей на тлі ПАТК, є 

ігнорування дитиною позиву на дефекацію та підвищення тонусу відхідникових 

замикачів (ахалазія відхідникового каналу). 
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Про вірогідність цієї гіпотези свідчить те, що тиск в відхідниковому 

каналі під час спроби дефекації у більшості пацієнтів із закрепами не 

зменшувався, а збільшувався. У прямій кишці накопичуються калові маси 

більшого, ніж зазвичай діаметра. Під час затримки калових мас, фекалії, що 

надходять в пряму кишку збільшують її поперечний розмір. Довготривалий 

тиск в прямій кишці викликає стійкі зміни в її стінці та відхідниковому каналі. 

Знижується чутливість стінки прямої кишки, для відновлення чутливості 

потрібна більша кількість калових мас, щоб рефлекторного розкрити 

внутрішній відхідниковий замикача та викликати скорочення зовнішнього 

відхідникового замикача та лобково-прямокишкового м’яза (аноректальний 

рефлекс). Збільшується поріг чутливості рефлексу дефекації. Наслідком 

перенапруження та ішемії м’язів тазового дна, бужуючої дії калових мас є 

розтягнення та розслаблення лобково-прямокишкового м’яза – це є основною 

причиною каломазання при закрепах. Більший об’єм калу накопичується не 

тільки в прямій кишці, а також в усіх відділах лівої половини ОК. Це 

призводить до розширення прямої кишки, СОК та НОК. Оскільки СОК має 

брижу, вона не тільки розтягується але й подовжується, виходячи за межі таза. 

Застій калових мас в лівій половині ОК викликає реакцію запалення. Це 

супроводжується підвищенням тонусу ТК та виділенням рідини в її просвіт. 

Рідкі фекалії оточують каловий завал, полегшуючи стан “затору”. Деякі діти із 

хронічними закрепами лікуються з приводу діареї. Запалення та збільшення 

тонусу зумовлюють рецидивуючий біль в животі. У дітей запалення в ТК не 

викликає ушкодження нейро-м’язового апарату [35]. 

У дітей раннього віку часто спостерігається проктогенний ХК, що 

призводить до дилатації ТК з формуванням вторинної мегадоліхосигми або 

мегадоліхоколон. Коли сила тиску калових мас перевищує утримуючу силу 

відхідникового каналу у 86,2% дітей з ХК розвивається нетримання калових 

мас (енкопрез, анальна інконтиненція) [71]. Вважається, що енкопрез є 

наслідком декомпенсації ХК, і має умовно-рефлекторний генез та 

функціонально проявляється порушенням скорочувальної здатності 
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зовнішнього замикача, зниженням тонусу та порушенням функціонального 

стану внутрішнього сфінктера. Проблема функціональної недостатності 

відхідникових замикачів у дорослих є наслідком енкопрезу функційного ґенезу 

у дітей. Зміни відхідникового компонента утримання зумовлені зниженням 

скорочувальної здатності м’язів зовнішнього замикача на тлі послаблення 

тонусу відхідникових замикачів, а також ізольованим порушенням нервово-

рефлекторної регуляції внутрішнього замикача, що відмічено у 53,4% дітей та 

28,8% дорослих [72]. 

Ряд дослідників в своїх роботах відмічають, що при патології крижового 

відділу на рівні сегментів S4-S5 внаслідок порушень роботи парасимпатичного 

центра, відбуваються зміни сенсорної та моторно-евакуаторної функції прямої 

кишки. Це пояснює зниження тонусу відхідникових замикачів, при збереженні 

ректо-сфінктерного рефлексу [73]. 

У частини пацієнтів з ХК відмічається затримка синостозування дуг 

поперекових і крижових хребців (spinabifida posteriorocculta). Фізіологічною 

вважається spinabifida, якщо напівдуги є симетричними і діастаз між ними не 

перевищує 2,0 мм. За диспластичну spinabifida напівдуги несиметричні, а 

діастаз між ними більше 2,0 мм. Необхідно відмітити, що у дітей з ХК без 

каломазання фізіологічний варіант аномалії відмічався у 1,5 рази частіше, ніж з 

каломазанням та переважає локалізація в І крижовому хребці (S1). У дітей з 

анальною ахалазією діагностується диспластичний варіант з локалізацією в І 

крижовому хребці (S1), а за гіпертрофією внутрішнього замикача – 

диспластичний варіант, з локалізацією не тільки в крижових, а і в 50% випадків 

в V поперековому хребці (L5). За даними багатьох авторів, фізіологічна 

spinabifida posterior попереково-крижового відділу вважається маркером морфо-

функціональної незрілості нервово-м’язового апарату аноректальної ділянки, а 

диспластична – маркером змішаного вегетативного і соматичного 

неврологічного дефіциту в аноректальній ділянці [74]. 

Особлива роль відводиться перебігу вагітності, пологів, розвитку та 

харчуванню дитини в перший рік життя, бо саме в цей період закладаються 
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передумови до розвитку ХЗ та інших захворювань травного тракту. 

Вказується, що перебіг вагітності та пологів у більшості матерів, дітей із ХЗ, 

був ускладнений [22]. 

Раннє припинення грудного вигодовування, перехід на штучні суміші, 

неправильне введення прикорму, несвоєчасний перехід на загальний стіл 

дітей грудного віку сприяють виникненню харчової алергії, що призводить 

до запальних змін слизової оболонки ТК. Харчова алергія у хворих з 

дисфункцією тонкої та товстої кишки, або наявність хронічного коліту 

виявляється в 10-50% випадків [75].  

У літературі зарубіжних авторів останніх років особливого значення 

надається виникненню гастроінтестинальних дисфункцій при вживані 

коров'ячого молока [43, 76]. 

Нестача в раціоні харчових волокон, висококалорійне харчування, 

надлишок білково-вуглеводної їжі та тваринних жирів, а також порушення у 

звичному режимі харчування, пов'язані з початком відвідування дитячого 

садка та школи, є причиною виникнення розладів кишкової моторики та 

проявляються гіпокінезією у старших дітей [13].  

Надмірне вживання тваринних жирів призводить до збільшення 

синтезу холестерину і жовчних кислот печінкою. Під час впливу мікрофлори 

кишок вони перетворюються у вторинні (фекальні) жовчні кислоти та інші, 

потенційно токсичні метаболічні продукти, які є канцерогенами для ТК [19, 

77].  

Знижений вміст клітковини в їжі зумовлює повільне просування вмісту 

по ТК, що сприяє підвищенню концентрації метаболітів жовчних кислот у 

калі і збільшенню тривалості їх контакту зі слизовою оболонкою ТК . 

Вищезазначене призводить до колостазу, порушуються процеси формування 

та пересування калових мас по кишці, сприяє розмноженню бактерій, які 

посилюють процеси гниття та спричиняють негативний вплив на кишкову 

мікрофлору [78]. 

Нормальна кишкова флора, зокрема біфідофлора, бере участь в обміні 
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жовчних кислот, синтезує дезоксихолевую кислоту, яка є потужним 

стимулятором моторики ТК. 

Лактобактерії мають слабко виражені антигенні властивості, вступають 

у контакт із слизовою оболонкою кишок і оберігають її від проникнення 

патогенних мікробів [33, 45]. 

Отже, при закрепах створюються умови для виникнення атипової 

флори, яка є джерелом аутоінтоксикації. Внаслідок тривалого впливу 

механічних, токсичних та алергічних факторів кишкова стінка стає 

проникною, що сприяє її ураженню токсичними продуктами білкового і 

мікробного розпаду [28]. У патологічний процес втягується нервовий апарат 

кишок, що призводить до порушення рухової та секреторної функції ТК, 

посилює трофічні розлади в кишковій стінці, сприяє розвитку «токсичної 

дилатації» та хронізації процесу [79]. 

При ХК створюються умови для виникнення синдрому ендогенної 

інтоксикації. Синдром ендогенної інтоксикації – поліетіологічний та 

поліпатогенетичний синдром, який характеризується накопиченням в 

тканинах та рідинах ендогенних токсичних субстанцій – надлишку продуктів 

нормального та порушеного обміну речовин або клітинного реагування. 

Основними чинниками, що викликають та підтримують синдром ендогенної 

інтоксикації при ХК у дітей з ПАТК є порушення моторно-евакуаторної 

функції ТК та дисбіоз кишок [80]. 

Отже, патогенез ХК визначає взаємопов’язаний комплекс порушень 

анатомічної будови та мікроструктур ТК та вплив чинників зовнішнього 

середовища. Механізм розвитку кишкової іннервації ембріона, 

різноманітність клініко-анатомічних варіантів перебігу хвороби і 

функціональних результатів лікування при однаковій тактиці не залишають 

сумніву в тому, що вроджена причина аномалії не єдина в усіх випадках ХК 

у дітей. Навіть за генетичною схильністю необхідним для порушення 

міграції нейробластів до сегментів кишок є вторинні чинники, зокрема: 

гіпоксія, хімічні речовини, підвищена радіація, віруси тощо [61]. 
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Інакше кажучи, з вище наведеного, є підстави вважати ХК є 

поліетіологічною патологією з нез’ясованим до кінця ембріологічним та 

етіологічним патогенезом. 

 

Розділ 1.3. Методи хірургічного лікування хронічного колостазу у дітей, 

зумовленого вродженими вадами ободової кишки. 

 

Лікувальна тактика при ХК залишається дуже дискутабельною. Відомо, 

що клінічно при ХК виділяють три стадії (компенсована, субкомпенсована та 

декомпенсована) [25]. Ряд авторів, навіть при декомпенсованій стадії ХК 

надають перевагу консервативній терапії. Покази до хірургічного лікування 

досить обмежені та не виходять за рамки проведення резекції СОК, 

дезінвагінації, мезосигмоплікації, що може сприяти розвитку рецидиву 

захворювання. Інші автори рекомендують проведення резекції лівої половини 

ОК, а деякі вважають, що для досягнення хорошого функціонального 

результату у післяопераційному періоді, треба проводити тільки субтотальну 

резекція ТК, незалежно від виду аномалії.  

В загальному, результати хірургічного лікування ХК залишаються 

невтішними, частота розвитку рецидиву захворювання від 27,3% до 45,9% [21, 

36, 81]. 

Отже, проблема ХК актуальна, а її рішення може бути забезпечене 

напрацюванням адекватної тактики лікування, в тому числі хірургічного 

залежно від стадії процесу, характеру та ступеня розладів ОК [47] 

Деякі дослідники притримуються думки, що показами до хірургічного 

лікування у хворих з підтвердженим ХК, можна провести лише за відсутністю 

ефекту від консервативного лікування [25, 37, 50, 64]. Хірургічна тактика в цих 

пацієнтів повинна бути диференційованою та визначатися патогенезом 

колостазу. Методом вибору у хворих з кологенним колостазом на тлі 

доліхоколон є колектомія, ілеоректостомія, добрі результати в 

післяопераційному періоді відмічені в 95% пацієнтів [82]. Після субтотальної 
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резекції ТК рецидив ХЗ відмічений у 25% хворих [36], після парціальних 

резекцій ТК у 80% пацієнтів [128]. Задня кольпорафія (кольпоперинеопластика) 

забезпечила добрі результати у 96,5% хворих з проктогенним характером 

колостаза [83]. У пацієнтів із змішаним характером колостаза колектомія, 

ректопексія по Кюммелю-Зереніну була ефективною в 100% хворих [36]. 

Принципи хірургічного лікування доліхоколон з порушенням транзиту по 

ТК відповідають лікуванню повільно транзитних закрепів. 

Лікування ХК повинно бути максимально консервативним, оскільки 

хірургічне лікування ХЗ супроводжується великою кількістю незадовільних 

результатів та відносно високим ризиком розвитку ускладнень. Загальна 

частота післяопераційних ускладнень становить 20% (2-71%), водночас 

летальність - 2,6% (0-15%) [38]. 

Показаннями до хірургічного лікування є неефективність консервативної 

терапії при вираженому порушені якості життя впродовж одного року і більше 

[43, 69, 75]. 

Хірургічне лікування доліхоколон, зазвичай спрямоване на проведення 

резекції ТК в об’ємі субтотальної колектомії з формуванням ілеоректального 

анастомозу [3, 16, 53]. 

Субтотальна резекція ОК характеризується дещо кращими 

функціональними результатами порівняно з колектомією, але частота розвитку 

рецидивів ХЗ, більш висока [76, 79]. 

В якості альтернативи резекції ОК може бути сформована постійна 

кишкова стома [84]. 

У випадку розвитку ускладнень такі, як заворіт, інвагінація, 

вузлоутворення та інші, при доліхоколоні, лікувальну тактики проводять за 

принципом надані допомоги при странгуляційній кишковій непрохідності. 

Консервативне лікування спрямована на використання спазмолітичних 

препаратів, знеболення та клізм [5, 18]. 

Виконання фіксуючих операцій (мезосигмоплікація, сигмопексія 

цекопексія) недоцільно, оскільки супроводжується незадовільними 
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функціональними результатами та не виключає розвиток рецидиву та 

ускладнень [34]. 

Хворих з доліхоколоном, яких в ургентному порядку прооперовано, 

повинні підлягати подальшому повноцінному комплексному обстеженню, після 

чого може бути запропонована планова операція. 

Деякі науковці вказують на високу ефективність, від субтотальної 

резекції ОК або колектомію при доліхоколоні ускладнений ХЗ [48, 54]. 

При вісцероптозі основним ускладненням є колостаз, якій проявляється 

на початкових стадіях абдомінальним болем, здуттям живота, а в подальшому 

закрепи різного ступеня вираженості [81]. 

Водночас, хірургічні втручання, що виконуються з приводу 

декомпенсованого колостазу, часто не призводять до очікуваних результатів, в 

зв’язку з наявністю високого відсотку рецидиву захворювання який досягає 

17% [66]. 

У зв’язку з цим особливо актуальним є питання про необхідність 

своєчасного хірургічного лікування колостазу при вісцероптозі до 

декомпенсованої стадії колостазу [42]. 

Особливо актуальним є питання про необхідність широкого 

використання при ХК органозберігаючих, малоінвазивних операцій на ТК ще 

на ранніх стадіях розвитку колостазу [63]. 

Використовуються ендовідеохірургічні способи лікування ХК при 

хворобі Пайра. Виконується лапароскопічне низведення ЛВОК з подальшою 

його фіксацією до черевної стінки [64]. 

Ряд авторів вказують на успішне використання лапароскопічної методики 

в лікуванні дітей з ХК, який виникає при доліхосигмі шляхом коагуляції тканин 

по теніях та брижовому краю прямої та СОК з одночасною сигмоплікацією та 

сигмопексією у фізіологічному положені та місці [15, 20]. 

Безумовно перевага лапароскопічного методу у лікування 

компенсованого, субкомпенсованого колостазів при вісцероптозі із 

збереженням органу не викликає сумнівів, однак при трансверзоптозі 
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поєднаного із гастроптозом ІІ-ІІІ ступеня дана методика широко не 

використовується у зв’язку з існуючими технічними труднощами [1, 36, 98]. 

Головним аргументом органозберігаючого принципу при початкових 

стадіях колостазу є наявність анатомічних змін представлених патологічно 

рухомою ТК, доліхоколон, мегадоліхоколон при вісцероптозі, що виключає 

перспективу консервативного лікування в зв’язку з існуванням некорегованої 

деформації двох основних вигинів органна [25, 34, 85]. 

Показанням до хірургічного лікування при деформації ПВОК є наявність 

вираженого колючого болю, який не пов'язаний з патологією жовчовивідних 

шляхів у правому підребер’ї, виражену гіпотонію правого фланку ТК та 

збільшенням цекотрансверзального індексу [1, 54]. 

На стадіях компенсації та субкомпенсації вісцероптозу в дорослих 

зазвичай виконують органозберігаючі операції шляхом трансверзоплікації та 

трансверзопексії. При поєднані вісцероптозу з доліхоколон - трансверзопексію 

з право - або лівобічною колектомією з формуванням ілеотрансверзо - або 

трансверзосигмо - анастомозу [66]. 

Показом до хірургічної корекції деформації ЛВОК є наявність постійного 

колючого болю в лівому підребер’ї, здуття живота, виражена гіпотонія ПОК та 

збільшення трансверзосигмоїдального індексу [98, 102]. А при деформації обох 

вигинів ОК є різке підвищення цекосигмоїдального, цекотрансверзального та 

трансверзосигмоїдального індексів [11, 12, 24]. 

Деякі дослідники вважають, що показаннями до операції при ХК 

дорослих є: кологенний закреп на тлі вроджених аномалій розвитку та фіксації 

ОК при відсутності ефекту від множинних курсів консервативної терапії; 

прогресування порушень моторно-евакуаторної функції ОК з частими нападами 

товстокишкової непрохідності, симптомами хронічного інтоксикаційного та 

больовим синдромом; наявність в анамнезі завороту доліхосигми з больовим 

синдромом та закрепом, що продовжуються; поєднання доліхосигми та 

випадіння ПК [25, 49]. 
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Оперативне лікування резистентних форм констипації при ретельному 

відборі пацієнтів до операції демонструє достатню ефективність [34, 65]. 

При доліхосигмі зі заворотами в анамнезі метою хірургічного лікування є 

попередження розвитку рецидиву завороту. Об’єм оперативного лікування 

полягає в резекції подовженої СОК, а при порушенням функціонального стану 

проксимальних відділів ОК та збереженням клінічних проявів ХЗ, між 

епізодами завороту, можна розширити об’єм операції [33, 48, 60]. 

Якщо при доліхоколоні з ХЗ, розвивається ускладнення у вигляді 

випадання ПК, доцільно виконувати внутрішньоочеревину фіксації ПК з 

резекцією СОК, що дозволяє усунути констипаційний синдром та зменшити 

вірогідність розвитку рецидиву пролапсу в майбутньому [38, 73, 80]. 

Показаннями до хірургічного лікування ХК у дітей на тлі нейро-м’язової 

та сполучнотканинної дисплазії вважають: відсутність ефекту від 

консервативної терапії впродовж 6 місяців, погіршення стану дитини, 

персистенція ХЗ та каломазання, збереження стійкої дилатації дистальних 

відділів ТК [69]. При доліхосигмі рекомендують: резекцію СОК, черевно-

промежинна проктопластика за Дюамелем [48]. При операції за Дюамелем 

відмічалась розвиток більшої кількість ускладнень ніж при абдомінальній 

резекції СОК, серед них: перфорація незведеної кишки, загострення хронічного 

коліту, стеноз анастомозу [54]. При абдомінальній резекції СОК, порушення 

дієтичного харчування супроводжувалося болем та розвитком рецидиву 

закрепу [4, 86]. Та ще вказується на ішемію кишкової стінки з розвитком 

стенозу анастомоза після операції Дюамеля. 

Виявлено, що з віком дитини ефективність консервативного лікування 

ХК знижується. У 10,6% при анатомічних аномаліях ОК відмічається 

недостатність ілеоцекального клапана, яка купується консервативними 

заходами в 91,8% [52, 68, 85]. При неефективністі консервативної терапії слід 

виконувати правобічну резекцію ТК з формуванням тонко-товстокишкового 

анастомозу за Вітебським [24, 51]. 
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При проктогенних закрепах вказують на позитивний ефект від виконання 

ін’єкції у внутрішній відхідниковий замикач (ВВЗ) ботулотоксину типу А 

(позитивний ефект тривалістю від 1 тижня до 18 місяців) [54], 

електростимуляція сакрального нерва [74], сфінктеротомія внутрішнього 

відхідникового замикача [67]. 

Ряд авторів при тотальному колоноптозі проводять фіксацію ОК та її 

брижі у фізіологічному положенні, знизу доверху та справа наліво до 

пристінкової очеревини, при хворобі Пайра - трансверзопексію шляхом 

укріплення зв’язок лівого та правого вигинів та середньої ділянки ПОК до 

круглої зв’язки печінки та основи великого чепця. Показанням до резекції ОК 

вважають стан, коли після попередньої укладки ПОК в анатомічному 

положенні утворюється надмірно провисаюча петля (на 15-20 см перевищує 

норму), яка утворює один або два гострих перегини [34, 57]. 

Вид хірургічного втручання залежить від анатомічного варіанта патології 

та полягає у виконанні колофіксації, яка за необхідністю доповнюється 

резекцією ОК [45, 58] 

Показом до планового оперативного втручання ХК у дорослих вважають: 

відсутність ефекту від консервативної терапії, прогресування порушень 

моторно-евакуаторної функціїї ОК з частими приступами товстокишкової 

непрохідності, симптомами хронічної інтоксикації та больовим синдромом, 

наявність в анамнезі деторзії при завороті СОК з больовим синдромом та 

закрепами, що продовжуються. При мегадоліхосигмі пропонується резекція 

СОК. При доліхоколон на тлі безуспішності консервативної терапії, хронічної 

інтоксикації, необхідності використання великих доз послаблюючих засобів 

поєднано з очисними клізмами виконують субтотальну колектомію з 

ілеосигмостомією, лівобічну колектомію з трансверзоректостомією, при 

хворобі Пайра поєднана з доліхосигмою - лівобічна геміколектомія з 

трансверзоректоанастомозом, при тотальному колоноптозі на тлі аномальної 

фіксації кишки - колопексія. При оцінці віддалених результатів лікування, 

добрі відмічені у 64,7%, задовільні у 32,4% [38]. Недивлячись на покращення 
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моторно-евакуаторної функції товстої кишки, періодично при порушенні дієти, 

зниженні фізичної активності, хворі використовують проносні засоби. Отже, 

вибір способу операції залежить від причини колостазу та функціонального 

стану самої кишки [50, 83]. 

Хворим з ХК, які резистентні до консервативного лікування 

пропонується виконувати лапароскопічну колектомію з ілеоректальним 

анастомозом, якщо немає дисинергії та інших нейром’язових дисфункцій ТК 

[64].  

Основними показами до хірургічного лікування ХК у дітей є: наявність 

порушень моторно-евакуаторної функції ТК ІІІ-ІV ступеня, стійкий 

абдомінальний больовий синдром на тлі аномалій положення і фіксації ТК, 

мегаколон з симптомами рецидивуючої часткової товстокишкової 

непрохідності та неефективність цілеспрямованої консервативної терапії при 

визначеному типі колостазу [51, 72]. 

У дітей з кологенним ХК та анатомо-функційними змінами в лівих 

відділах ОК ефективною є лівобічна колектомія з формуванням коло-

ректального анастомозу за Ребейном. При хворобі Пайра без структурних змін 

в відділах ТК, операцією вибору є сегментарна резекція з двобічною 

колопексією. Діагностовано анатомо-функціональні зміни в правих відділах ОК 

при спроможності ІЦК, є показанням до сегментарної резекції ОК з 

формуванням асцендотрансверзоанастомозу, а при таких порушеннях з 

неспроможністю ІЦК та ознаками ілеїту доцільним є виконання правобічної 

колектомії з ілеотрансверзоанастомозом [87]. 

При проктогенному колостазі операцією вибору є лівобічна колектомія з 

ендоректальним зведенням ОК за Соаве та формуванням первинного коло-

ректального анастомозу за Кривченею Д.Ю. [79]. При наявності підвищеного 

тонусу ВВЗ без мегаректум раціональною є сфінктероміектомія за Лінном [59]. 

При коло-проктогенному ХК зі значними структурно-функціональними 

змінами ТК та наявність інтоксикаційного синдрому, необхідне етапне 

хірургічне лікування. Першим етапом якого є накладання колостоми, а другим 
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дистальна колектомія за Соаве-Кривченею, з одночасним зняттям колостоми. 

Автори вказують на добрі результати у 85,5% та задовільні у 14,5% пацієнтів 

[63]. 

 

ПІДСУМОК 

Отже, ХК до сьогоднішнього дня залишається однією з актуальних та 

невирішених проблем дитячої колопроктології, його частота за даними ряду 

авторів становить від 18 до 26%. 

У патогенезі розвитку ХК значне місце надається ПАТК та фіксації ТК, 

які можуть поєднуватись з порушенням функції ПК та відхідникового 

замикача. На сьогоднішній день жоден із запропонованих методів 

консервативного або хірургічного лікування ХК, зумовленого ПАТК не має 

стовідсоткової ефективності, частота незадовільних результатів лікування 

становить 27,3-45,9%. 

Питання показань до хірургічного лікування ПАТК дискутабельні, 

діагностичні критерії не встановлені, способи хірургічних втручань, що 

використовуються у дорослій хірургічній практиці недоцільні до використання 

в дитячому віці.  
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ОЗДІЛ ІІ 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

2.1. Загальна характеристика обстежених хворих 

 

З ХК обумовленого аномаліями фіксації лівої половини ободової кишки у 

хірургічному відділенні КНП «Міська дитяча клінічна лікарня» Чернівецької 

міської ради за період з 2005 по 2024 роки на обстеженні та лікуванні 

перебувало 341 дітей у віці від 4 до 18 років. 

Розподіл дітей з ХК залежно від патології наведений в таблиці 2.1. 

Таблиця 2.1. 

Розподіл дітей з хронічним колостазом в залежності від вроджених вад 

ободової кишки 

Патологія Загальна 

кількість 

дітей 

Кількість 

оперованих 

дітей 

% 

Доліхосигма (ізольовано) 226 32 66,3 

Доліхосигма + ВПЛВОК 57 29 16,7 

Хвороба Пайра 58 24 17 

Всього 341 85 100 

 

У роботі узагальнений досвід результатів обстеження та хірургічного 

лікування 85 (24,90%) пацієнтів із хронічним колостазом неагангліонарного 

ґенезу, що зумовлений АФЛПОК. 

Діти були розподілені на дві групи: І група – порівняльна 

(спостереження) та ІІ група – основна (дослідна). 

В І групі (n = 43 дітей) (2005-2015 рр.) проведений аналіз хірургічного 

лікування традиційними способами (резекція СОК), вивчені віддалені 

функціональні результати, встановлено причини незадовільної корекції 

патології. 
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В ІІ групі (n = 42 дітей) (2016-2024 рр.) використано діагностичний 

алгоритм та застосовано визначені способи хірургічної корекції. Вивчені 

безпосередні та віддалені результати, оцінена клінічна ефективність 

використаних методик (табл. 2.2). 

Таблиця 2.2 

Розподіл дітей, оперованих з приводу хронічного колостазу зумовленого 

патологією по досліджувальним групам 

Патологія І група ІІ група Всього 

Доліхосигма (ізольовано) 17 15 32 

Доліхосигма + ВПЛВОК 15 14 29 

Хвороба Пайра 11 13 24 

Всього 43 42 85 

 

Відповідно в групі спостереження було 26 хлопчиків та 17 дівчат, в 

дослідній групі – 27 хлопчиків та 15 дівчат. 

Розподіл пацієнтів за віком наведений в таблиці 2.3.  

Таблиця 2.3 

Розподіл дітей, оперованих з приводу хронічного колостазу зумовленого 

патологією ободової кишки за віком 

Вік 

пацієнтів 

Групи хворих Всього 

І група ІІ група 

абс. % абс. % абс. % 

4-7 4 9,09 3 6,98 7 8,05 

8-10 7 15,91 8 18,60 15 17,24 

11-14 14 31,82 16 37,21 30 34,48 

15-18 19 43,18 16 37,21 35 40,23 

Всього 44 100 43 100 87 100 
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За клінічним перебігом виділяли компенсований, субкомпенсований та 

декомпенсований перебіг колостазу (табл. 2.4). 

Таблиця 2.4 

Розподіл дітей з вродженими вадами ободової кишки згідно перебігу 

захворювання 

Стадії захворювання Патологія 

Доліхосигма Хвороба Пайра Всього 

Компенсована 141 26 167 

Субкомпенсована 70 13 87 

Декомпенсована 69 19 90 

Всього 283 58 344 

 

Розділ 2.2. Особливості клінічного перебігу хронічного колостазу 

На підставі проведеного аналізу клінічного перебігу 85 дітей, оперованих 

з приводу ХК, зумовленого ПАТК, встановлено, що основними симптомами 

захворювання були: закреп, біль в різних ділянках живота, каломазання, здуття 

живота, симптоми калової інтоксикації. 

Порушення режиму дефекації – найбільш патогномонічний синдром для 

всіх вікових груп дітей який виявлявся в 100% випадків. Перші прояви закрепу 

спостерігались в різному віці. 

Найбільшу групу становили 37 дітей (42,53%) в яких перші прояви 

закрепу відбувалися у віці від 1 до 3 років. В подальшому, у віці від 4-7 років 

виникнення закрепів спостерігали в 17,24%. Початкові прояви захворювання в 

8-10 років відмічали 8,05% пацієнтів. Найменшою була група дітей після 10 

років (2,29%). 

Малосимптомний перебіг ХЗ в перший рік життя зумовлений 

недостатньо вираженими проявами аномалії розвитку ОК, характером 

вигодовування (харчування рідкою їжею), задовільними компенсаторними 

можливостями травної системи, відсутністю вторинних змін з боку ТК та 

ускладнень. 
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З віком дітей відбувається ріст ОК в довжину та формування зв’язкового 

апарату, що припадає на вікові групи 1-3 та 4-7 років, пояснюючи виникнення 

закрепів в цей період. Виникнення закрепів у віці 8-10 та після 10 років 

обумовлено прогресуванням формування анатомічної структури аномалії 

(перегини, подовження, птози) та розвитком ускладнень (коліти, НІЦЗА, 

дисбактеріоз). 

Незважаючи на корегуючи дієти та консервативну терапію, 

прогресування закрепів залежало від компенсаторних можливостей дитини, 

тобто від швидкості досягнення організмом межі, коли стадія компенсації 

замінюється стадіями суб- та декомпенсації (табл. 2.5). 

Таблиця 2.5 

Розподіл дітей з вадами ободової кишки залежно від віку початку 

прогресування закрепу  

Патологія Вік (роки) 

1-3 4-7 8-10 11-14 

 

Всього 

Доліхосигма абс. 4 16 8 4 32 

% 12,5 50 25 12,5 100 

Доліхосигма+ВПЛВОК абс. 5 13 9 2 29 

% 17,24 44,83 31,03 6,90 100 

Хвороба Пайра абс. - 3 8 13 24 

% - 12,5 33,33 54,17 100 

Всього абс. 9 33 26 19 85 

% 10,34 37,93 29,89 21,84 100 

 

Встановлено, що прогресування ХЗ більше ніж у половини дітей 

відбувалося у віці від 4 до 10 років (67,82%). Цей період збігався з 

розширенням режиму харчування та припадав на початок відвідування 

загальноосвітніх закладів.  

Цікавим виявився розподіл прогресування закрепу відносно патології ОК. 

При доліхосигмі та доліхосигмі поєднано з ВПЛВОК більшість дітей була у віці 
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4-7 років, відповідно: 50% та 44,83%, при хворобі Пайра у віці 10-14 років 

(54,17%). 

Прогресування закрепів супроводжувалося збільшенням їх тривалості від 

3 до 9 діб, частим використанням клізм та проносних засобів. 42 дітей (48,28%) 

систематично приймали пероральні проносні препарати, після чого у 23 

спостерігалося посилення больового синдрому. 

Слід зазначити, що 62 (71,26%) пацієнтів відмічали зменшення клінічних 

проявів в літньо-осінній період, що на нашу думку, більшою мірою пов’язано із 

зміною харчування (збільшення у раціоні овочів, фруктів, які містять велику 

кількість рослинної клітковини) та підвищенням фізичної активності.  

ХЗ сприяв появі значного метеоризму у 45 (50,57%) дітей, що призводив 

до розширення кишкових петель, збільшення в об’ємі живота із зміною його 

форми, посилення абдомінального больового синдрому (табл. 2.6). 

Таблиця 2.6 

Розподіл дітей з вадами ободової кишки залежно від наявності метеоризму 

Патологія Вік (роки) Всього 

4-7 8-10 11-14 15-18 абс. % 

Доліхосигма 4 2 3 8 17 37,78 

Доліхосигма +ВПЛВОК 4 3 4 5 16 35,56 

Хвороба Пайра - 1 2 7 10 22,22 

Всього 8 6 9 20 43 100 

 

Метеоризм в більшості випадків спостерігався при доліхосигмі та 

доліхосигмі поєднано з ВПЛВОК, відповідно в 37,78% та 35,56%, при хворобі 

Пайра був в 22,22%, відносно загальної кількості дітей з метеоризмом. 

Затримка газів та здуття живота при ХЗ були варіабельними та непостійними, 

частіше виникали у дітей із затримкою випорожнень до 5-7 діб. Метеоризм на 

наш погляд був пов’язаний з тривалим знаходженням калових мас в ТК, 

посиленням процесів бродіння та розвитком дисбактеріозу. 

Абдомінальний больовий синдром чітко спостерігався тривалий час у 65 

(74,71%) дітей (табл. 2.7). 
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Таблиця 2.7 

Розподіл дітей з вадами ободової кишки залежно від абдомінального 

больового синдрому 

Патологія Вік (роки) Всього 

4-7 8-10 11-14 15-18 абс. % 

Доліхосигма 5 8 4 4 21 32,31 

Доліхосигма +ВПЛВОК 6 9 4 4 23 35,38 

Хвороба Пайра - 4 5 11 20 30,77 

Всього 11 21 14 19 64 100 

 

При ізольованій доліхосигмі біль в животі спостерігався в 65,63% 

пацієнтів (21 дитина), від загальної кількості пацієнтів з ізольованою 

доліхосигмою (32 дітей). Біль був нутрищевим, зумовлений перевагою 

обтураційного компонента, і відповідав певним клінічним проявам: без чіткої 

локалізації, довготривалий, з’являвся поступово. Біль в животі у 79,31% дітей 

(23 дітей) з доліхосигмою, від загальної кількості дітей з доліхосигмою 

поєднано з ВПЛВОК (29 дітей), був нутрощево-пристінковим, зумовлений 

хронічним товстокишковим стазом, накопиченням калових мас в ділянці 

селезінкового згину ТК та розтягненням діафрагмово-ободовокишкової зв’язки. 

Локалізувався більше в лівій боковій ділянці, зменшувався при 

горизонтальному положенні та на лівому боці, позначався спастичністю. 

Хвороба Пайра супроводжувалася больовим синдромом в 83,33% (20 

дітей), від загальної кількості пацієнтів з хворобою Пайра (24 дитини). 

Больовий синдром найбільшої інтенсивності при хворобі Пайра спостерігався 

на “висоті” закрепу, купувався після дефекації за допомогою очисних клізм, 

масажу передньої черевної стінки.  

Біль збільшувався під час фізичного навантаження та після приймання 

їжі. Зменшувався при прийнятті дитиною горизонтального положення. З віком 

пацієнтів біль ставав більш інтенсивним та виснажливим, що було зумовлено 

спазмом окремих ділянок кишки, порушенням пасажу кишкового вмісту та 

натягом брижі. Окрім того відмічалася наявність запального процесу в ділянці 
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ТК, що підтверджувалося постопераційними гістологічними заключеннями. 

Біль у животі у дітей з ХК, зумовленим ПАТК мала різний характер  

(табл. 2.8). 

Таблиця 2.8 

Характеристика болю та ірадіація у дітей з хронічним колостазом залежно 

від вади ободової кишки 

Характеристика 

болю 

Патологія ободової кишкич Всього 

(n=65) 

Доліхос

игма 

(n=21) 

Доліхосиг

ма 

+ВПЛВО

К (n=23) 

Хворо

ба 

Пайра 

(n=20) 

Синдром 

Хілаідіті 

(n=1) 

абс. % 

Ниючий 16 12 9 1 38 58,46 

Переймоподібний  11 17 18 1 47 72,31 

Тиснучий 15 11 12 1 39 60 

Розпираючий 19 8 9 0 36 55,38 

Після їжі 4 2 16 0 22 33,85 

Після стресу 2 1 15 0 18 27,69 

На “висоті” закрепу 17 12 17 1 47 72,31 

Посилюється перед 

актом дефекації 

3 4 9 0 16 24,62 

Виникає під час 

дефекації 

8 7 4 0 19 29,23 

Виникає за тривалим 

напруженням 

3 2 17 0 22 33,85 

Зменшується після 

дефекації 

6 5 2 0 13 20 

Іррадіює в 

поперекову ділянку 

5 6 11 1 23 35,38 

Іррадіює в пупкову 

ділянку 

15 14 6 1 36 55,38 

 

Ліву пахвину 

ділянку 

4 5 2 0 11 16,9 

Праву пахвину 

ділянку 

2 8 0 0 10 15,3 
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Слід зазначити, що в 8 дітей (33,33%) з хворобою Пайра була НІЦЗА. В 

цих пацієнтів біль локалізувався в правій бічній ділянці, гіпогастрії та біля 

пупка. Вторинна недостатність ілеоцекального замикального апарата при 

хворобі Пайра наслідком порушення пасажу товстокишкового вмісту із-за 

перегинів в ділянці печінкового та селезінкового кутів, а також порушення 

моторики ТК відбувався стаз калових мас, який призводив до тіфлоектазії та 

змін в ділянці ІЦЗА. Постійний закид в КК товстокишкового вмісту призводив 

до розвитку рефлюкс-ілеїту, що супроводжувався болем в правій пахвинній 

ділянці. У дітей спостерігалося зниження дезінтоксикаційної функції печінки, 

що знаходилося в прямій залежності від тривалості закрепів. 

При доліхосигмі НІЦЗА була в 6 дітей (18,75%), а при доліхосигмі 

поєднаноз ВПЛВОК у 7 дітей (24,14%), скоріш за все внаслідок підвищеного 

тиску на баугінієву заслінку та зниження компенсаторних можливостей тонко-

товстокишкового переходу, що позначалося на загальному стані дітей.  

Необхідно зазначити, що 3 дітей з доліхосигмою, 4 – доліхосигмою 

поєднаноз ВПЛВОК та 4 – хворобою Пайра в яких була НІЦЗА раніше 

оперовані з приводу гострого апендициту. Апендектомія в 7 дітей проведена з 

приводу катарального апендициту, що свідчило про хибну інтерпритацію 

проявів болю, який симулював “гострий живіт”.  

Каломазання спостерігали у 23 дітей (26,43%) (табл. 2.9). 

Таблиця 2.9 

Розподіл дітей з вадами ободової кишки в ускладнених каломазанням 

Патологія Вік (роки) Всього 

4-7 8-10 11-14 15-18 абс. % 

Доліхосигма 6 5 2 1 14 60,87 

Доліхосигма +ВПЛВОК 3 4 1 1 9 39,13 

Хвороба Пайра - - - - - - 

Всього - - - - 23 100 

При доліхосигмі каломазання спостерігали в 43,75% (14 з 32 дітей), 

доліхосигмі поєднано з ВПЛВОК в 31,03% (9 з 29 дітей). При хворобі Пайра 
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каломазання відсутнє. Перші прояви каломазання з’яились у 5 дітей через 1-2 

роки після початку закрепів, у 12 через 3-4 роки та у 6 після 4 років. У 15 дітей 

прояви енкопрезу визначали до дефекації, 8 – до та після дефекації. Наявність 

енкопрезу до та пісдя дефекації свідчила про неповне випорожнення ТК. 

Каломазання свідчило про декомпенсовану стадію доліхосигми та присутність 

проктогенного компоненту в розвитку захворювання. Хронічні закрепи 

призводили до перерозтягнення СОК та ПК, зниження їх тонусу. Нетримання 

калу відбувалося за рахунок порушення рецепторної відповіді із слизової 

кишки, зниження тонусу та дискоординації внутрішнього та зовнішнього 

прямокишкових замикачів. 

 

ПІДСУМОК 

Отже, діти з ХК, який зумовлений АФЛПОК є тяжкою групою пацієнтів, 

що ускладнює діагностику, вимагає застосування комплексного та 

індивідуального підходу до лікувального процесу.  

Аналіз клінічної симптоматики дітей, оперованих з приводу ХК, 

зумовленого ПАТК свідчить, що: 

– найбільш патогномонічним синдромом є порушення режиму 

дефекації (100%) при якому початкові прояви захворювання в 42,53% дітей 

були у віці від 1 до 3 років, 29,89 – до 1 року, 17,24% - 4 до 6 років, 8,05% - 7-9 

років та 2,29% - після 9 років, що зумовлено ПАТК, яка із віком дитини 

ускладнюється та прогресує; 

– прогресування закрепу при доліхосигмі та доліхосигмі з ВПЛВОК в 

50% та 44,83%, відповідно, відбувалося у віці 3-6 років, при хворобі Пайра у 

віці 10-12 років; 

– найбільш поширеними клінічними проявами хронічного колостазу 

при ПАТК у дітей є: закреп (100%), метеоризм (50,57%), біль у животі (74,71%) 

та каломазання (26,43%); 
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РОЗДІЛ ІІІ 

КРИТЕРІЇ РЕНТГЕНОЛОГІЧНОЇ ДІАГНОСТИКИ ДІТЕЙ З 

АНОМАЛІЯМИ ФІКСАЦІЇ ЛІВОЇ ПОЛОВИНИ ОБОДОВОЇ КИШКИ ДО 

ОПЕРАТИВНОГО ЛІКУВАННЯ  

3.1. Критерії рентгенологічної діагностики  

При оцінці рентгеноконтрастного дослідження, для чіткого визначення 

наявності чи відсутності аномалій розвитку та положення ОК, умовно її 

поділяли на анатомічні сегменти, відповідно розташування замикачів(рис. 3.1). 

 

Рис. 3.1. Схематичне зображення сегментарної будови ОК (І, ІІ, ІІІ, ІV, V, VI – 

сегменти; R – пряма кишка; i – клубова кишка). 

 

І сегмент – сліпокишковий (до рівня сліпокишкововисхідного замикача 

(сфінктер Бузі)). ІІ сегмент – висхідноободовий (від замикача Бузі до рівня 

висхідноободового замикача (сфінктер Гірша)). ІІІ сегмент – правобічний 

поперековоободовий (від висхідноободового до поперековоободового замикача 

(сфінктер Кеннона- на межі середньої та дистальної третини поперекової ОК)). 

IV сегмент – лівобічний поперековоободовий (від поперековоободового 

замикача до замикача ЛВОК (сфінктер Пайра-Штрауса)). V сегмент – 

низхідноободовий (від замикача ЛВОК до низхідносигмоподібного замикача 

(сфінктер Баллі)). VI сегмент – сигмоподібний (від низхідносигмоподібного 
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замикача до сигмоподібнопрямокишкового (сфінктер О’Берна-Пирогова-

Мутьє)).  

За даними іригографії доліхосигму розподіляли за положенням ЛВОК та 

шириною ПК.  

Підготовленій дитині до дослідження, проводили туге заповнення ТК 

барієвою сумішшю та виконували прицільні та оглядові знімки у положенні 

хворого лежачи та стоячи. Фіксували зміни положень лівого та ПВОК відносно 

тіл хребців та один до одного ЛВОК відносно ПВОК. За даними літературних 

джерел зміщення ЛВОК по відношенню до правого в нормі може бути в межах 

до висоти двох хребців. Виявлення аномалій розвитку та положення ОК 

проводили шляхом візуальної оцінки стану кожного сегмента та між 

сегментарного взаємовідношення на рентгенологічних знімках.  

Розподіл дітей з аномаліями фіксації та розвитку ОК залежно від 

рентгенологічного подовження, зміщення та розширення сегментів наведений в 

таблиці 3.1. 

Таблиця 3.1 

Рентгенологічні критерії аномалій фіксації та розвитку ОК у дітей 

Рентгенологічні критерії Патологія ободової 

кишки 

Доліхосигма 

(n=283) 

Хвороба 

Пайра 

(n=58) 

Поширення VI сегмента на І та ІІ сегмент без 

додаткових петель 

198 0 

Додаткові петлі СОК 60 1 

Збільшення ширини проксимальної ділянки VI 

сегмента, порівняно з дистальною V 

52 0 

Високе положення V сегмента, порівняно з ІІ 57 58 

Опущення ІІІ та ІV сегментів в порожнину малого 

таза 

0 58 

Діафрагмально-печінкова 

інтерпозиція ІІ та ІІІ сегментів 

0 0 

Затримка контрастної речовини після випорожнення 209 45 

НІЦЗА 19 8 
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Рентгенологічні критерії доліхосигми 

Для оцінки рентгенологічної картини доліхосигми важливим є чітке 

відокремлення патології від фізіологічної вікової норми.  

При встановлені діагнозу доліхосігма, оцінювали стан VI сегменту за 

наступними критеріями: довжину та товщину СОК, порівняно з дистальною 

частиною V сегмента. Свідчення наявності закрепу органічного ґенезу у дітей 

були: додаткові петлі та наявність барієвої суміші в СОК після випорожнення. 

Зміщення VI сегмента на І та ІІ сегменти без додаткових петель 

спостерігали в 70% випадків (рис 3.2). 

 

Рис. 3.2. Іригограма, пацієнт С., 5 років (№ МКСХ 1107), а) пряма 

проекція до випорожнення, б) бокова проекція до випорожнення в) пряма 

проекція після випорожнення. Доліхосигма з порушенням евакуаторної 

функції, без додаткових петель сигмоподібної ободової кишки.  

Наявність додаткових петель СОК на знімках визначали в 28% дітей 

(16,25% з них прооперовані), збільшення ширини проксимальної ділянки VI 

сегмента порівняно з дистальною V зустрічалось в 18% дітей (3,89% − 

оперовано) (рис.5.3). 

а б в 
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Рис. 5.3. а) іригограма (пряма проекція), пацієнт М., 9 років (№ МКСХ 

1239), до випородження. Доліхосигма з порушенням евакуаторної функції, з 

утворенням додаткових петель сигмоподібної ободової кишки (↑), б) 

схематичне зображення. 

 

Доцільно розрізняти доліхосигму з порушенням евакуаторної функції та 

без неї. При доліхосигмі в 20% (10,25% − оперовано) спостерігалось наявність 

високого положення лівого відділу ободової кишки (ВПЛВОК). Для констатації 

високого положення, інтерпретували верхню межу її V та ІІ сегментів по 

відношенню один до іншого відносно тіл хребців та зміщення лівого вигину 

відносно правого більше тіл двох хребців трактували як наявність ВПЛВОК 

(рис.3.4).  

Розміщення правого вигину ободової кишки (ПВОК) в горизонтальному 

положенні у 199 дітей відповідало L1, у 28 – Th12, в 21 – Th11. В 34 пацієнтів 

ПВОК був на рівні L2, а в 1 – розташовувався в проекції L3. 

а 
б 
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У вертикальному положенні зміщення ПВОК було незначним та у 277 

дітей не перевищувало висоту тіла одного хребця, тільки в 6 дітей на висоту 

двох хребців. 

ЛВОК у 169 дітей був на рівні Th11, у 59 – Th12, у 51 – Th10, у 4 - Th9. 

У вертикальному положенні, у 275 дітей ЛВОК зміщувався донизу на 

висоту тіла одного хребця, у 8 пацієнтів – до двох хребців. 

 

Рис. 3.4. а) іригограма (пряма проекція), пацієнт М., 13 років (№ МКСХ 

1228), до випорожнення. Доліхосигма з порушенням евакуаторної функції, що 

супроводжується високим положенням лівого вигину ободової кишки, 

визначається поширення VI сегмента на І та ІІ сегменти без додаткових петель 

сигмоподібної ободової кишки, б) схематичне зображення.  

 

На рентгенівскіх знімках 120 обстежені дітей з підтвердженими 

функціональними закрепами, ми не спостерігали положення ЛВОК відносно 

правого більше тіл двох хребців. У 95 дітей ЛВОК знаходився вище ПВОК на 

висоту одного хребця, у 26 пацієнтів до двох хребців. Отже, розміщення ЛВОК 

а б 
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на висоті більше тіл двох хребців, відносно ПВОК оцінювали як аномалію 

розвитку фіксації та ВПЛВОК.  

У 283 дітей обстежених хворих з доліхосигмою, виявлено у 57 пацієнтів 

поєднання з ВПЛВОК, більше половини (29 хворих) з яких прооперовані. 

Виходячи з наведених даних, ВПЛВОК є несприятливим прогностичним 

критерієм, щодо перебігу доліхосигми. 

Оцінка співвідношення ширини ПК до ширини дистального відділу НОК 

у 25 обстежених дітей з приводу рецидивуючого болю у животі без виявлення 

патології ТК від 4 до 18 років, отримали дані, наведені в таблиці 3.2. 

Таблиця 3.2 

Співвідношення ширини прямої кишки до ширини дистального відділу 

низхідної ободової кишки 

Відділи товстої 

кишки 

Вік дітей 

4-7 років 8-10 років 11-14 років 15-18 років 

Низхідна 2,7±0,2 2,5±0,6 2,5±0,7 2,7±0,7 

Пряма 3,0±0,8 3,3±0,8 3,5±0,9 3,7±0,6 

 

Індекс співвідношення ширини ПК ∕ НОК був наступним: 4-7 років –

1,11±0,27 (максимум - 1,48); 8-10 років – 1,32±0,1 (максимум - 1,72); 11-14 років 

– 1,4±0,1 (максимум - 1,92); 15-18 років – 1,37±0,15 (максимум - 1,93). 

У дітей всіх вікових груп не спостерігали наявність індексу 

співвідношення ширини ПК ∕ НОК чи максимального індексу більше 2. Отже,  

індекс співвідношення ширини ПК ∕ НОК, що був більше 2 свідчив про 

наявність розширення ПК. 

Оцінка результатів іригографічного дослідження у 61 дитини, які були 

прооперовані з приводу доліхосигми, визначали: у 32 дітей з ізольованою 

доліхосигмою (10 дітей - з розширенням ПК, 22 дітей - без розширення ПК) та 

29 пацієнтів з доліхосигмою поєднано з ВПЛВОК (4 дітей - з розширенням ПК, 

25 дітей - без розширення ПК). Розподіл дітей в І та ІІ групах наведений в 

таблиці 3.3. 
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Таблиця 3.3 

Розподіл дітей оперованих з приводу доліхосигми по досліджуваним 

групам 

Патологія І група, 

n=32 

ІІ група, 

n=29 

Доліхосигма (ізольовано), 

n=32 

розширення rectum, n=10 4 6 

без розширення rectum, n=22 12 10 

Доліхосигма + ВПЛВОК, 

n=29 

розширення rectum, n=4 2 2 

без розширення rectum, n=25 14 11 

Всього, n=61 32 29 

Примітки: n-кількість спостережень. 

Рентгенологічні критерії хвороби Пайра. 

При хворобі Пайра оцінювали верхню межу V та ІІ сегментів, 

констатуючи утворення ними гострих кутів, що спостерігали в 100% (41,37% − 

оперовано) (рис. 5.5).  

 

Рис. 3.5. а) Іригограма, пацієнт О., 13 років (№ МКСХ 2003), до 

випорожнення. Хвороба Пайра. б) схематичне зображення 

а б 
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При оцінці положення ІІІ та ІV сегментів спостерігали їхнє звисання у 

порожнину малого таза в 100% (41,37% − оперовано), та затримку контрастної 

речовини в 77,59% хворих (41,37% − оперовано). В 1,72% виявили утворення 

додаткових петель СОК (1,72% − оперовано).  

НІЦЗА визначалася в 13,79% (13,79% − оперовано). І ступінь НІЦЗА був 

в 2, ІІ в 4, ІІІ в 2 випадках. 

Однак, по відношенню до виявленої рентгенологічної симптоматики у 

дітей з хворобою Пайра: з 45 пацієнтів у яких відмічали затримку контрасту 

після випорожнення, прооперовано 53,33%, та у 8 хворих відмічалось НІЦЗА − 

100% прооперовані.  

При візуальній інтраопераційній оцінці стану ОК при доліхосигмі та 

хворобі Пайра повністю відповідала рентгенологічним критеріям, що свідчить 

про ефективність запропонованої діагностичної інтерпретації. 

 

ПІДСУМОК 

Умовне поділення ОК на сегменти (І-VI) в межах фізіологічних замикачів 

дозволяє підвищити ефективність інтерпретації рентгенологічних знімків та 

взагалі променевої діагностики, і обрати правильну тактику лікування дітей з 

ПАТК. 

Рентгенологічними ознаками доліхосигми слід вважати: утворення 

додаткових петель ТК в межах VI сегмента; хвороби Пайра – вища верхня межа 

V сегмента по відношенню до ІІ поєднано з опущенням ІІІ та ІV сегментів в 

порожнину малого таза. Незадовільною ознакою вищенаведених аномалій є 

затримка евакуації контрастної речовини після випорожнення. 

Наявність НІЦЗА при даних патологіях свідчить про декомпенсований 

перебіг захворювання та збільшує ймовірність потреби в майбутньому в 

проведені хірургічної операції.  

Для обрання способу хірургічного втручання при доліхосигмі у дітей, 

доцільно розподілення патології на ізольовану доліхосигму (52,46%) та 

поєднану ВПЛВОК (47,54%), без- (77,05%) та з- (22,95%) розширенням ПК.  
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РОЗДІЛ ІV 

ОЦІНКА РЕЗУЛЬТАТІВ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ТА 

ОБГРУНТУВАННЯ ПРОВЕДЕНИХ ОПЕРАТИВНИХ ВТРУЧАНЬ З 

АНОМАЛІЯМИ ФІКСАЦІЇ ЛІВОЇ ПОЛОВИНИ ОБОДОВОЇ КИШКИ. 

4.1. Хірургічне лікування хронічного колостазу у дітей з аномаліями 

фіксації лівої половини ободової кишки. 

 

Дітям І групи при хірургічному лікувані доліхосигми проводили тільки 

резекцію подовженої СОК (32 дітей). Операцію проводили під загальним 

знечуленням, виконували нижньо-серединну лапаротомію та ревізію ОЧП, 

проводили умовну межу, мобілізували та виконували резекцію надлишкових 

петель, з накладанням товсто-товстокишкового анастомоз “кінець в кінець” 

вузловими дворядними швами. Рану пошарово зашивали. 

При хворобі Пайра пересікали ліву діафрагмово-ободовокишкової 

зв’язку, та виконували резекцію провисаючої ПОК з накладанням товсто-

товстокишкового анастомоз “кінець у кінець”, лінію анастомозу підшивали до 

задньої поверхні великого чепця на 1,5-2,0 см від дна шлунку (11 дітей),  

Методи лікування доліхосигми в ІІ групі залежали від: наявності чи 

відсутності: ВПЛВОК, розширення ПК та НІЦЗА (табл. 4.1). 

Техніка операції Соаве-Болея в модифікації Кривчені з накладанням 

первинного колоректального анастомозу.  

Черевну порожнину пошарово розкривали лівобічним трансректальним 

доступом. Визначали проксимальну межу резекції, мобілізували ОК від місця 

маркування до перехідної складки очеревини. Формували серозно-м’язовий 

футляр за методикою Соаве. 

Далі операцію продовжували з боку промежини. За допомогою 

провідника через відхідниковий канал та серозно-м’язовий футляр зводили 

мобілізовану ОК до рівня передбачуваної резекції. 
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Таблиця 4.1 

Розподіл дітей ІІ групи з доліхосигмою в залежності від виду 

оперативного втручання 

Патологія Методика оперативного втручання 

ІІ група (n=29) 

Доліхосигма 

(ізольовано) 

З розширенням ПК Сигмоїдектомія, операція Соаве-Болея в 

модифікації Кривчені з накладанням 

первинного колоректального 

анастомозу (n=6).  

Без розширення ПК Сигмоїдектомія з 

колоректоанастомозом “кінець у 

кінець” з формуванням дистальної 

ободовокишкової зв’язки (n=10). 

Доліхосигма 

+ ВПЛВОК 

З розширенням ПК Пересічення лівої діафрагмово-

ободовокишкової зв’язки. 

Сигмоїдектомія, низведення товстої 

кишки з десцендо-ректоанастомозом за 

Соаве-Болей в модифікації Кривчені 

(n=2).  

Без розширення ПК Пересічення лівої діафрагмово-

ободовокишкової звязки. 

Сигмоїдектомія з 

колоректоанастомозом “кінець у 

кінець” з формуванням дистальної 

ободовокишкової зв’язки (n=11). 

Примітки: n-кількість спостережень. 

  

Слизову оболонку обробляли антисептиками, циркулярно відсікали 

відступивши 4-5 см від гребінцевої лінії, поетапно відсікали всі шари евагінату 

в поперечному напрямку і циркулярно накладали вузлові шви між всіма 
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шарами ТК та слизовою оболонкою ПК, формуючи анастомоз. В просвіт кишки 

вводили еластичну трубку вище лінії анастомозу для відведення газів і калових 

мас, а сам анастомоз вводили у відхідниковий канал. З боку черевної 

порожнини край серозно-м’язового футляру підшивали до серозної оболонки 

зведеної ОК. 

Хворим з доліхосигмою та розширення ПК характерним було 

подовження СОК – у 4 пацієнтів три петлі, у 2 дітей три петлі. У 2 пацієнтів 

спостерігали спайковий процес в правій пахвинній ділянці між термінальним 

відділом КК та петлями СОК, що призводило до деформації судин брижі СОК.  

Техніка сигмоїдектомії з накладанням десцендоректального анастомозу 

“кінець у кінець”.  

Після розкриття черевної порожнини, визначали межі для проведення 

резекції подовженої СОК, і виконували клиноподібну мобілізацію брижі. 

Верхівкою клина було місце відходження від нижньої брижової артерії 

сигмоподібних артерій, які кровопостачають ділянку резекції ОК. Розсікали 

задньо-бокову фіксуючу очеревинну складку СОК. 

Піднімали дистальну ділянку кишки, визначали гіпертрофовану частину 

та рівень для проведення резекції ОК, накладали «шви-мітки» таким чином, 

щоб в малому тазі не було провисаючі ділянки ОК. 

СОК пересікали на рівні дистальної частини, в ділянці надампулярної 

ділянки ПК, вище мису на 2,0 см, а проксимальну частину кишки резектували в 

натягнутому стані, щоб вистачило для накладання без натягу анастомозу, з 

пересіченою кишкою. Накладали анастомоз «кінець у кінець».  

На задню губу анастомозу, перший ряд серозно-м’язовий накладали L-

подібні шви (для «вирівнювання» діаметрів прямої та ОК), другий ряд – 

наскрізні вузлові шви. На передню губу накладали однорядні інвертовані 

вузлові шви. ТК вище анастомозу підшивали до пристінкової очеревини 4-5 

вузловими швами, формували імітовану дистальну ободовокишкову зв’язку 

Рис. 4.1. 
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Рис. 4.1 ↑ Формування дистальної ободовокишкової зв’язки шляхом 

підшивання ділянки товстої кишки вище анастомозу до пристінкової очеревини 

4-5 вузловими швами. 

 

При доліхосигмі без розширення ПК у 8 дітей спостерігали утворення 

трьох додаткових петель СОК у 2 пацієнтів – дві петлі. Виражений спайковий 

процес між СОК, правим яєчником, петлями КК та сліпою кишкою у 2 дівчат. 

У 5 дітей спостерігали значно виражені розширення, гіпертрофію та 

склеротичні зміни СОК. 

При доліхосмгмі поєднана з ВПЛВОК, першочергово виконували 

розсічення лівої діафрагмово-ободовокишкової зв’язки. У всіх дітей 

спостерігали значну деформацію ОК, що проявлялася не тільки наявністю 

додаткових петель СОК але і значне розширення та виражену гіпертрофією 

правих відділів ОК. У одної дитини відмічали навіть, наявність “дводулки” у 

ПВОК, що потребувало додаткового роз’єднання спайок та правобічну 

колофіксацію. 

У разі поєднання з ІІІ ступенем НІЦЗА операцію доповнювали 

проведенням апендектомії та закритої баугінеопластикою з формуванням 
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ілеоцекуса, оскільки зміни, що відбуваються в ІЗ, без хірургічної допомоги в 

цих випадках незворотні. Операція баугінеопластики виконана 4 дітям ІІ групи 

рис 4.2. 

 

Рис 4.2. ↑ Закрита баугінеопластика з формуванням ілеоцекуса.  

 

У ІІ групі, при хворобі Пайра проводили розділення спайок в ділянці 

ЛВОК та розсічення лівої діафрагмово-ободовокишкової зв’язки. Мобілізували 

надлишкову провисаючу частину ПОК в межах замикача Гірша (справа) та 

Пайра-Штрауса (зліва). Виконували резекцію ПОК з накладання анастомозу 

«кінець у кінець» вузловими однорядними інвертованими швами, та фіксацію 

ЛВОК до задньої-бокової черевної стінки у фізіологічному положенні.  

Під час операцій з приводу хвороби Пайра спайковий процес у ділянці 

селезінкового вигину ОК був у всіх пацієнтів (13 дітей), «дводулка» 

селезінкового вигину у 5, коротка діафрагмово-ободовокишкова зв’язка – 3, 

спайки, що фіксували селезінковий вигин до пристінкової очеревини – 4, 

спайковий процес у ділянці ПВОК – 2, значне розширення середнього відділу 

ПОК у 5 пацієнтів. Довжина резектованої ділянки від 30 до 75 см. 
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Отже, при вищезазначеному хірургічному способі лікування хвороби 

Пайра виконується корекція всіх ланцюгів патологічного процесу: усувається 

аномалія фіксації та виконується резекція надлишкової ділянки ПОК; 

втручання є мало травматичним та може виконуватися лише у верхньому 

поверсі черевної порожнини; техніка операції виключає жорстку фіксацію ОК, 

створюючи можливості для росту без деформацій. 

Результатом даного хірургічного втручання є відновлення нормального 

анатомічного положення ОК в черевній порожнині, адекватний пасаж та 

своєчасна евакуація калових мас та газів, припиняється потрапляння токсичних 

речовин у судинне русло, відновлюються обмінні процеси в тканинах та 

органах.  

 

4.2. Найближчі та віддалені результати хірургічного лікування хронічного 

колостазу у тітей з аномаліями фіксації лівої половини ободової кишки. 

 

Під час виконання тільки резекції СОК у дітей І групи рецидиви ХЗ 

спостерігався в 28,13%, а якість життя дітей не можна назвати задовільною, 

оскільки в 37,5% спостерігалося каломазання, в 71,88% – зберігалися болі у 

животі, 53,13% – метеоризм, 21,88% – НІЦЗА. На відміну від цього, в ІІ групі 

рецидив ХЗ, каломазання та НІЦЗА були лише в одного хворого, болі у животі 

– 10,34%, метеоризм – 13,79. Слід зазначити, що клінічні прояви захворювання 

у дітей основної групи були періодичними та легко піддавалися консервативній 

терапії. 

Це свідчило про доцільність використання запропонованих способів 

хірургічного лікування доліхосигми у дітей. 

Покращення результатів лікування в ІІ (основній) групі дітей 

пояснюється диференційованим підходом до обрання способу оперативного 

втручання. При доліхосигмі з розширенням ПК причиною маніфестації 

захворювання є подовжена СОК та порушення сенситивних властивостей ПК, 

що потребує видалення СОК та слизової ПК. Цим вимогам відповідає операція 
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низведення ТК з десцендоректоанастомозом за Соаве-Болей.  

В основі механізму розвитку захворювання доліхосигми поєднаної з 

ВПЛВОК та розширенням ПК є: подовження СОК, аномалія фіксації ЛВОК та 

порушення сенситивних властивостей ПК. В даному випадку, оптимальним 

способом хірургічного втручання є: пересічення лівої діафрагмово-

ободовокишкової зв’язки; сигмоїдектомія, низведення ТК з десцендо-

ректоанастомозом за Соаве-Болей.  

При доліхосигмі, що поєднана з ВПЛВОК без розширення ПК достатньо 

виконати пересічення лівої діафрагмово-ободовокишкової зв’язки та 

сигмоїдектомію. 

У всіх дітей, що були оперовані з приводу доліхосигми була 

діагностовано декомпенсована стадія захворювання. Хронічні закрепи 

призводили до перерозтягнення СОК та ПК, зниження їх тонусу. Нетримання 

калу відбувалося за рахунок порушення рецепторної відповіді із слизової 

кишки, зниження тонусу та дискоординації внутрішнього та зовнішнього 

відхідникових замикачів. При хірургічному лікування забирали неспроможну 

ділянку СОК та зменшували навантаження на замикальний апарат. Сформована 

дистальна ободовокишкова зв’язка сприяла фіксації ТК, спрямованості 

товстокишкового транзиту та порційності калового вмісту, та зменшення 

навантаження на внутрішній та зовнішній відхідникові замикачі.  

При хворобі Пайра, в післяопераційному періоді, рецидив ХЗ у дітей І 

групи відмічався майже в половину хворих, в ІІ групі лише у 1 дитини (7,69%). 

Відновлення больового синдрому після операції було у 50% пацієнтів І групи та 

9,09% - ІІ групи. У післяопераційному періоді, метеоризм та неприємні відчуття 

в животі зустрічали у 33,33% І групи та не було взагалі у хворих ІІ групи. 

ВПЛВОК з утворенням гострого кута, без трансверзодоліхоколон, відмічалось в 

27,27% І групи та не було в ІІ групі. НІЦЗА прогресувала в 100% пацієнтів І 

групи та зникала в ІІ групі. Слід зазначити, що клінічні прояви захворювання у 

дітей основної групи були періодичними та легко піддавалися консервативній 

терапії. 
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Отже, при хірургічному лікуванні ПАТК у дітей порівняльної групи у 

віддаленому післяопераційному періоді незадовільні результати відмічали в 

34,09%, задовільні – 34,09%, добрі – 31,82%. На відміну від цього в основній 

групі пацієнтів незадовільних результатів не було, задовільні відмічені в 

16,28%, добрі – 83,72%. Під час виконання повторних втручань 9 дітям із 

незадовільними результатами лікування І групи через 2-4 роки 

післяопераційного результати лікування задовільні, що свідчить про високу 

ефективність запропонованих підходів до лікування та способів хірургічної 

корекції ПАТК у дітей. 

Морфологічні зміни у стінці кишки при доліхосигмі із розширенням ПК 

характеризуються недостатньою кількістю гангліонарних клітин різного 

ступеня вираженості та дистрофічно – дегенеративними змінами нервових 

волокон, які розташовані у міжм’язовому і підслизовому сплетіннях. У 

проксимальних ділянках СОК визначаються ганглії із зменшенням кількості 

нейроцитів.  

При доліхосигмі без розширення ПК виявлено гіпертрофію 

проксимального відділу СОК та помірну гіпотрофію дистального при 

збереженні гангліонарних клітин та відсутності гіпогангліозу. 

При хворобі Пайра у видалених ділянках ОК визначається розрощення 

грубоволокнистої сполучної тканини між м’язовими волокнами, навколо 

судинних елементів та нервових сплетінь, склерозування серозної оболонки та 

тканини брижі ОК, що свідчить про незворотність вищенаведених змін. 

ПІДСУМОК 

Успіх хірургічного лікування дітей з ХЗ, що зумовлений ПАТК залежить 

від індивідуально обраного способу хірургічних втручання, якості 

передопераційної підготовки та післяопераційного лікування.  

Для обрання способу хірургічного втручання при доліхосигмі у дітей, 

доцільно розподілення патології на ізольовану доліхосигму (52,46%) та 

поєднану з ВПЛВОК (47,54%), без- (77,05%) та з- (22,95%) розширенням ПК. 
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Метою хірургічного лікування ПАТК у дітей є усунення ембріологічної 

причини ХК (корекція зв’язкового апарату) та її наслідки (резекція подовженої 

ділянки ОК) поєднано з колофіксацією лівого вигину або ПВОК у 

фізіологічному положенні. 

Використання диференційного підходу до обрання способів хірургічного 

лікування ПАТК сприяє підвищенню місцевого імунітету та попереджує 

розвиток рецидиву ХЗ. 
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АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

ХК до теперішнього часу є однією з актуальних та невирішених проблем 

дитячої хірургії, його частота за даними ряду авторів становить від 18 до 26% 

[12, 31, 45]. 

У патогенезі ХК провідне місце займає ПАТК, які частіше поєднується з 

порушенням функції ПК та відхідникового замикача. На сьогоднішній день 

жоден із запропонованих методів консервативного, або хірургічного лікування 

ХК, зумовленого ПАТК не має стовідсоткової ефективності, частота 

незадовільних результатів лікування залишається в межах 27,3-45,9% [65, 79].  

Найчастіше з ПАТК, неагангліонарного ґенезу зустрічається: 

доліхосигма та хвороба Пайра. [54, 71]. Вони проявляються ХЗ, абдомінальним 

болем, енкопрезом, синдромом ендогенної інтоксикації, що значно погіршує 

якість життя дітей та батьків [7, 34, 48, 65]. 

За основу даної роботи, взято результати обстеження та лікування 341 

дитини з ХК неагангліонарного ґенезу, що зумовлений ПАТК у віці від 3 до 18 

років які перебували на базі дитячого хірургічного відділення КНП «Міська 

дитяча клінічна лікарня» Чернівецької міської ради з 2005 по 2024 роки. 

Комплексне консервативне лікування проведено 341 дітям.  

Хірургічні втручання виконані 85 (24,9%) пацієнтам у віці від 5 до 18 

років. 

Діти були розподілені на дві групи: І група – порівняльна (спостереження) 

та ІІ група – основна (дослідна). 

У І групі (n = 43 дитини) (2005-2016 рр.) проведений аналіз хірургічного 

лікування традиційними способами, вивчені віддалені функціональні 

результати, встановлено причини незадовільної корекції патології. 

У ІІ групі (n = 43 дитини) (2017-2024 рр.) використано розроблений 

діагностичний алгоритм та застосовано визначені способи хірургічної корекції 

залежно від аномалії ОК. Вивчені безпосередні та віддалені результати, оцінена 
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клінічна ефективність використаних методик. 

При оцінці рентгеноконтрастного дослідження, для чіткого визначення 

наявності чи відсутності аномалій розвитку та положення ОК, умовно її 

поділяли на анатомічні сегменти, відповідно розташування замикачів: І сегмент 

– сліпокишковий (до рівня сліпокишкововисхідного замикача (сфінктер Бузі)). 

ІІ сегмент – висхідноободовий (від замикача Бузі до рівня висхідноободового 

замикача (сфінктер Гірша)). ІІІ сегмент – правобічний поперековоободовий (від 

висхідноободового до поперековоободового замикача (сфінктер Кеннона- на 

межі середньої та дистальної третини поперекової ОК)). IV сегмент – 

лівобічний поперековоободовий (від поперековоободового замикача до 

замикача ЛВОК (сфінктер Пайра-Штрауса)). V сегмент – низхідноободовий (від 

замикача ЛВОК до низхідносигмоподібного замикача (сфінктер Баллі)). VI 

сегмент – сигмоподібний (від низхідносигмоподібного замикача до 

сигмоподібнопрямокишкового (сфінктер О’Берна-Пирогова-Мутьє)).  

За даними іригографії доліхосигму розподіляли за положенням ЛВОК та 

шириною ПК.  

Підготовленій дитині до дослідження, проводили туге заповнення ТК 

барієвою сумішшю та виконували прицільні та оглядові знімки у положенні 

хворого лежачи та стоячи. Фіксували зміни положень лівого та ПВОК відносно 

тіл хребців та один до одного ЛВОК відносно ПВОК. За даними літературних 

джерел зміщення ЛВОК по відношенню до правого в нормі може бути в межах 

до висоти двох хребців. Виявлення аномалій розвитку та положення ОК 

проводили шляхом візуальної оцінки стану кожного сегмента та між 

сегментарного взаємовідношення на рентгенологічних знімках.  

При оцінки рентгенологічної картини доліхосигми важливим є чітке 

відокремлення патології від фізіологічної вікової норми.  

Для встановлені діагнозу доліхосігма, оцінювали стан VI сегменту за 

наступними критеріями: довжину та товщину СОК, порівняно з дистальною 

частиною V сегмента. Свідчення наявності закрепу органічного ґенезу у дітей 

були: додаткові петлі та наявність барієвої суміші в СОК після випорожнення. 
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Зміщення VI сегмента на І та ІІ сегменти без додаткових петель 

спостерігали в 70% випадків. 

Наявність додаткових петель СОК на знімках визначали в 28% дітей 

(16,25% з них прооперовані), збільшення ширини проксимальної ділянки VI 

сегмента порівняно з дистальною V зустрічалось в 18% дітей (3,89% − 

оперовано). 

Доцільно розрізняти доліхосигму з порушенням евакуаторної функції та 

без неї. При доліхосигмі в 20% (10,25% − оперовані) спостерігалось наявність 

ВПЛВОК. Для констатації високого положення, інтерпретували верхню межу її 

V та ІІ сегментів по відношенню один до іншого відносно тіл хребців та 

зміщення лівого вигину відносно правого більше тіл двох хребців трактували як 

наявність ВПЛВОК. 

Розміщення правого вигину ободової кишки (ПВОК) в горизонтальному 

положенні у 199 дітей відповідало L1, у 28 – Th12, в 21 – Th11. В 34 пацієнтів 

ПВОК був на рівні L2, а в 1 – розташовувався в проекції L3. 

У вертикальному положенні зміщення ПВОК було незначним та у 277 

дітей не перевищувало висоту тіла одного хребця, тільки в 6 дітей на висоту 

двох хребців. 

ЛВОК у 169 дітей був на рівні Th11, у 59 – Th12, у 51 – Th10, у 4 - Th9. 

У вертикальному положенні, у 275 дітей ЛВОК зміщувався донизу на 

висоту тіла одного хребця, у 8 пацієнтів – до двох хребців. 

На рентгенівських знімках 120 обстежені дітей з підтвердженими 

функціональними закрепами, ми не спостерігали ВПЛВОК відносно правого 

більше тіл двох хребців. У 95 дітей ЛВОК знаходився вище ПВОК на висоту 

одного хребця, у 26 пацієнтів до двох хребців. Отже, розміщення ЛВОК на 

висоті більше тіл двох хребців, відносно ПВОК оцінювали як аномалію 

розвитку фіксації та ВПЛВОК.  

У 283 дітей обстежених хворих з доліхосигмою, виявлено у 57 пацієнтів 

поєднання з ВПЛВОК, більше половини (29 хворих) з яких прооперовані. 
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Виходячи з наведених даних, ВПЛВОК є несприятливим прогностичним 

критерієм, щодо перебігу доліхосигми. 

Оцінка співвідношення ширини ПК до ширини дистального відділу НОК 

у 25 обстежених дітей з приводу рецидивуючого болю у животі без виявлення 

патології ТК від 4 до 18 років. 

Індекс співвідношення ширини ПК ∕ НОК був наступним: 4-7 років –

1,11±0,27 (максимум - 1,48); 8-10 років – 1,32±0,1 (максимум - 1,72); 11-14 років 

– 1,4±0,1 (максимум - 1,92); 15-18 років – 1,37±0,15 (максимум - 1,93). 

У дітей всіх вікових груп не спостерігали наявність індексу 

співвідношення ширини ПК ∕ НОК чи максимального індексу більше 2. Отже, 

індекс співвідношення ширини ПК ∕ НОК, що був більше 2 свідчив про 

наявність розширення ПК. 

Оцінка результатів іригографічного дослідження у 61 дитини, які були 

прооперовані з приводу доліхосигми, визначали: у 32 дітей з ізольованою 

доліхосигмою (10 дітей - з розширенням ПК, 22 дітей - без розширення ПК) та 

29 пацієнтів з доліхосигмою поєднано з ВПЛВОК (4 дітей - з розширенням ПК, 

25 дітей - без розширення ПК).  

При хворобі Пайра оцінювали верхню межу V та ІІ сегментів, 

констатуючи утворення ними гострих кутів, що спостерігали в 100% (41,37% − 

оперовані). 

При оцінці положення ІІІ та ІV сегментів спостерігали їхнє звисання у 

порожнину малого таза в 100% (41,37% − оперовані), та затримку контрастної 

речовини в 77,59% хворих (41,37% − оперовані). В 1,72% виявили утворення 

додаткових петель СОК (1,72% − оперовані).  

НІЦЗА визначалася в 13,79% (13,79% − оперовані). І ступінь НІЦЗА був в 

2, ІІ в 4, ІІІ в 2 випадках. 

Однак, по відношенню до виявленої рентгенологічної симптоматики у 

дітей з хворобою Пайра: з 45 пацієнтів у яких відмічали затримку контрасту 

після випорожнення, прооперовано 53,33%, та у 8 хворих відмічалось НІЦЗА − 

100% прооперовані.  
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При візуальній інтраопераційній оцінці стану ОК при доліхосигмі та 

хворобі Пайра повністю відповідала рентгенологічним критеріям, що свідчить 

про ефективність запропонованої діагностичної інтерпретації. 

Дітям І групи при хірургічному лікуванні доліхосигми проводили тільки 

резекцію подовженої СОК (32 дітей). Операцію проводили під загальним 

знечуленням, виконували нижньо-серединну лапаротомію та ревізію ОЧП, 

проводили умовну межу, мобілізували та виконували резекцію надлишкових 

петель, з накладанням товсто-товстокишкового анастомоз “кінець в кінець” 

вузловими дворядними швами. Рану пошарово зашивали. 

При хворобі Пайра пересікали ліву діафрагмово-ободовокишкової 

зв’язку, та виконували резекцію провисаючої ПОК з накладанням товсто-

товстокишкового анастомоз “кінець у кінець”, лінію анастомозу підшивали до 

задньої поверхні великого чепця на 1,5-2,0 см від дна шлунку (11 дітей),  

Методи лікування доліхосигми в ІІ групі залежали від: наявності чи 

відсутності: ВПЛВОК, розширення ПК та НІЦЗА. 

Під час виконання тільки резекції СОК у дітей І групи рецидиви ХЗ 

спостерігався в 28,13%, а якість життя дітей не можна назвати задовільною, 

оскільки в 37,5% спостерігалося каломазання, в 71,88% – зберігалися болі у 

животі, 53,13% – метеоризм, 21,88% – НІЦЗА. На відміну від цього, в ІІ групі 

рецидив ХЗ, каломазання та НІЦЗА були лише в одного хворого, болі у животі 

– 10,34%, метеоризм – 13,79. Слід зазначити, що клінічні прояви захворювання 

у дітей основної групи були періодичними та легко піддавалися консервативній 

терапії. 

Це свідчило про доцільність використання запропонованих способів 

хірургічного лікування доліхосигми у дітей. 

Покращення результатів лікування в ІІ (основній) групі дітей 

пояснюється диференційованим підходом до обрання способу оперативного 

втручання. При доліхосигмі з розширенням ПК причиною маніфестації 

захворювання є подовжена СОК та порушення сенситивних властивостей ПК, 

що потребує видалення СОК та слизової ПК. Цим вимогам відповідає операція 
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низведення ТК з десцендоректоанастомозом за Соаве-Болей.  

В основі механізму розвитку захворювання доліхосигми поєднаної з 

ВПЛВОК та розширенням ПК є: подовження СОК, аномалія фіксації ЛВОК та 

порушення сенситивних властивостей ПК. В даному випадку, оптимальним 

способом хірургічного втручання є: пересічення лівої діафрагмово-

ободовокишкової зв’язки; сигмоїдектомія, низведення ТК з десцендо-

ректоанастомозом за Соаве-Болей.  

При доліхосигмі, що поєднана з ВПЛВОК без розширення ПК достатньо 

виконати пересічення лівої діафрагмово-ободовокишкової зв’язки та 

сигмоїдектомію. 

У всіх дітей, що були оперовані з приводу доліхосигми була 

діагностовано декомпенсована стадія захворювання. Хронічні закрепи 

призводили до перерозтягнення СОК та ПК, зниження їх тонусу. Нетримання 

калу відбувалося за рахунок порушення рецепторної відповіді із слизової 

кишки, зниження тонусу та дискоординації внутрішнього та зовнішнього 

відхідникових замикачів. При хірургічному лікування забирали неспроможну 

ділянку СОК та зменшували навантаження на замикальний апарат. Сформована 

дистальна ободовокишкова зв’язка сприяла фіксації ТК, спрямованості 

товстокишкового транзиту та порційності калового вмісту, та зменшення 

навантаження на внутрішній та зовнішній відхідникові замикачі.  

При хворобі Пайра, в післяопераційному періоді, рецидив ХЗ у дітей І 

групи відмічався майже в половину хворих, в ІІ групі лише у 1 дитини (7,69%). 

Відновлення больового синдрому після операції було у 50% пацієнтів І групи та 

9,09% - ІІ групи. У післяопераційному періоді, метеоризм та неприємні відчуття 

в животі зустрічали у 33,33% І групи та не було взагалі у хворих ІІ групи. 

ВПЛВОК з утворенням гострого кута, без трансверзодоліхоколон, відмічалось в 

27,27% І групи та не було в ІІ групі. НІЦЗА прогресувала в 100% пацієнтів І 

групи та зникала в ІІ групі. Слід зазначити, що клінічні прояви захворювання у 

дітей основної групи були періодичними та легко піддавалися консервативній 

терапії. 
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Отже, при хірургічному лікуванні ПАТК у дітей порівняльної групи у 

віддаленому післяопераційному періоді незадовільні результати відмічали в 

34,09%, задовільні – 34,09%, добрі – 31,82%. На відміну від цього в основній 

групі пацієнтів незадовільних результатів не було, задовільні відмічені в 

16,28%, добрі – 83,72%. Під час виконання повторних втручань 9 дітям із 

незадовільними результатами лікування І групи через 2-4 роки 

післяопераційного результати лікування задовільні, що свідчить про високу 

ефективність запропонованих підходів до лікування та способів хірургічної 

корекції ПАТК у дітей. 

Морфологічні зміни у стінці кишки при доліхосигмі із розширенням ПК 

характеризуються недостатньою кількістю гангліонарних клітин різного 

ступеня вираженості та дистрофічно – дегенеративними змінами нервових 

волокон, які розташовані у міжм’язовому і підслизовому сплетіннях. У 

проксимальних ділянках СОК визначаються ганглії із зменшенням кількості 

нейроцитів.  

При доліхосигмі без розширення ПК виявлено гіпертрофію 

проксимального відділу СОК та помірну гіпотрофію дистального при 

збереженні гангліонарних клітин та відсутності гіпогангліозу. 

При хворобі Пайра у видалених ділянках ОК визначається розрощення 

грубоволокнистої сполучної тканини між м’язовими волокнами, навколо 

судинних елементів та нервових сплетінь, склерозування серозної оболонки та 

тканини брижі ОК, що свідчить про незворотність вищенаведених змін. 

Успіх хірургічного лікування дітей з ХЗ, що зумовлений ПАТК залежить 

від індивідуально обраного способу хірургічних втручання, якості 

передопераційної підготовки та післяопераційного лікування.  

Для обрання способу хірургічного втручання при доліхосигмі у дітей, 

доцільно розподілення патології на ізольовану доліхосигму (52,46%) та 

поєднану з ВПЛВОК (47,54%), без- (77,05%) та з- (22,95%) розширенням ПК. 

Метою хірургічного лікування ПАТК у дітей є усунення ембріологічної 

причини ХК (корекція зв’язкового апарату) та її наслідки (резекція подовженої 
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ділянки ОК) поєднано з колофіксацією лівого вигину або ПВОК у 

фізіологічному положенні. 

Використання диференційного підходу до обрання способів хірургічного 

лікування ПАТК сприяє підвищенню місцевого імунітету та попереджує 

розвиток рецидиву ХЗ. 

Незадовільних результатів лікування в основній групі не було на відміну 

від дослідної групи, де вони складали 34,09%. Підвищились відсотки добрих 

результатів порівняно з групою спостереження (83,72% проти 31,82%) на тлі 

зменшення задовільних результатів (16,28% проти 34,09%). 

Таким чином, раціональна програма комплексного обстеження дітей з ХК 

зумовлено ПАТК за використання удосконалених способів діагностики та 

хірургічного лікування, диференційованого підходу до обрання способів 

оперативних втручань у віддаленому періоді дозволила досягти  у 83,72% 

добрих та 16,28% задовільних результатів. 

Концепцією даного дослідження є розробка пріоритетних напрямків 

хірургічної корекції ХК, що обумовлений ПАТК у дітей у відповідності з 

патогенетичними закономірностями виникнення, інформативністю 

діагностичних заходів та критеріїв вибору лікувальної тактики, що призвело до 

зниження кількості післяопераційних ускладнень та покращення якості життя 

пацієнтів. 

Основу концепції складає програма хірургічного лікування дітей з ПАТК 

неагангліонарного ґенезу, включаючи реконструктивно-пластичні операції на 

ТК з урахуванням особливостей зростаючого організму, комплексного підходу 

до діагностики та хірургічної тактики із застосуванням наведених способів. 
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ВИСНОВКИ 

1. Для удосконалення рентгенологічної діагностики вроджених вадах 

ободової кишки доцільне її умовне поділення на шість сегментів в межах 

фізіологічних замикачів, що дає можливість спрогнозувати розвиток ускладнень 

та обрати правельну хірургічну тактику. 

2. Доцільним при ізольованій доліхосигми з розширенням прямої кишки є 

операція за Соаве-Болей, без розширення прямої кишки – сигмоїдектомія та 

формуванням дистальної ободовокишкової зв’язки. При доліхосигмі поєднану з 

високим положенням лівого вигину ободової кишки та розширенням прямої 

кишки є пересічення лівої діафрагмово-ободовокишкової зв’язки; 

сигмоїдектомія, десцендо-ректоанастомозом за Соаве-Болей, без розширення 

прямої кишки – пересічення лівої діафрагмово-ободовокишкової зв’язки; 

сигмоїдектомія та формуванням дистальної ободовокишкової зв’язки. Для 

хірургічного лікування хвороби Пайра у дітей може бути використана операція: 

пересічення лівої діафрагмово-ободовокишкової зв’язки, резекція поперечної 

ободової кишки та колофіксація лівого вигину ободової кишки.  

3. В післяопераційному періоді у дітей оперованих з приводу доліхосигми за 

визначеними способами рецидиви хронічних закрепів були у 3,45% проти 

28,13% порівняльної групи, каломазання 3,45% проти 37,5%, біль животі 10,34% 

проти 71,88%, метеоризм 13,79% проти 53,13%, недостатність ілеоцекального 

замикального апарата 3,45% проти 21,88%. У дітей оперованих з приводу 

хвороби Пайра за зазначеним способом, рецидиви хронічних закрепів були у 

7,69% проти 45,45% порівняльної групи, біль у животі 9,09% проти 50%, 

відсутність високого положення лівого вигину ободової кишки з “утворенням 

гострого кута” проти наявності у 27,27%, відсутність недостатності 

ілеоцекального замикального апарата проти наявності у 100% дітей групи 

порівняння.  
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