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Природжені вади розвитку верхніх відділів травного тракту залишаються актуальним питанням сучас-
ної неонатальної хірургії з вагомою їх часткою у структурі дитячої смертності. Серед причин, що виклика-
ють високу кишкову непрохідність, домінують аномалії розвитку підшлункової залози та мембрани два-
надцятипалої кишки. Своєчасність встановлення діагнозу при цих вадах важлива у зв’язку з негативними 
клінічними наслідками патології. У статті наведено тематичний огляд літератури та власні клінічні спо-
стереження.
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Congenital malformations of the upper digestive tract continue to be the urgent question of modern neonatal surgery making the significant contribution 
to the infant mortality rate. The birth defects of pancreas and duodenal webs prevail among the causes of small-bowell obstruction. Timely diagnosis of 
these defects is important regarding negative clinical consequences of the pathology. The article provides a thematic literature review and the own 
clinical observations. 
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Врожденные пороки развития верхних отделов пищеварительного тракта остаются актуальным вопросом современной неонатальной хирургии 
с весомой их долей в структуре детской смертности. Среди причин высокой кишечной непроходимости доминируют аномалии развития 
поджелудочной железы и мембраны двенадцатиперстной кишки. Своевременность постановки диагноза при этих пороках развития важна в связи 
с отрицательными клиническими последствиями патологии. В статье приведен тематический обзор литературы и собственные клинические 
наблюдения.
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Актуальним питанням сучасної неонатальної хі-
рургії, що потребує оперативної корекції, є діагнос-
тика та лікування природжених вад розвитку органів 
травлення, питома вага яких у структурі смертності 
дітей з хірургічними захворюваннями досягає 90% 
[8]. Зважаючи на велике різноманіття нозологічних 
форм, Г.И. Лазюк та співавт. (1991) запропонували 
класифікацію природжених вад травного тракту з 
точки зору загальної патологічної практики:

I. Вроджені вади розвитку кишкової трубки.
II. Вроджені вади, що пов’язані з порушенням 

кишкової ротації.
III. Вроджені вади похідних кишкової трубки.
IV. Вроджені вади судинної системи травного 

тракту.
V. Вроджені аномалії іннервації травного тракту [6,9].
Такий класифікаційний підхід, на наш погляд, до-

зволяє уніфікувати нозологічний та синдромальний 
шлях до діагностики та лікування природжених вад, 
особливо у випадках сполучної патології.

Вивчення підшлункової залози (ПЗ) та її струк-
турних елементів розпочалося з XIX ст. і з того часу 
було накопичено багато відомостей про формуван-
ня різних структур ПЗ на етапах пренатального он-
тогенезу людини [27].

Кільцеподібна ПЗ (pancreas annulare) (КПЗ) – 
природжена аномалія розвитку, що являє собою 
тканину ПЗ, яка охоплює низхідну частину 12-палої 
кишки (ДПК) у вигляді кільця та викликає 
обтураційну непрохідність за рестриктивним 
типом. Уперше КПЗ описав у 1818 р. Tiedmann, а сам 
термін «pancreas annulare» запропонував Esker у 
1962 р. [12]. Частота КПЗ при автопсії у дорослих 
становить 0,01–0,015%, а у дітей, які померли у віці 
до 1 міс. – 0,5%, при цьому у випадках, коли атрезія 
супроводжується стенозом ДПК, частота КПЗ 
досягає 33%. Частота прижиттєвої діагностики у 
новонароджених, 25% з яких народжуються 
недоношеними, становить один випадок на кожні 
12–15 тис. новонароджених (0,0067–0,0083%), або 
два випадки на 100  тис. пологів (0,002%). При 
дослідженні понад 3000 ембріонів після самовільних 
абортів у терміни 5–12 тижнів КПЗ діагностовано в 
0,06% випадків, що суттєво перевищує поширеність 
вади у новонароджених [13].

Як відомо, ПЗ у ембріона людини формується з 
двох зачатків кишкової ентодерми (дорзального та 
вентрального) і мезенхіми (рис. 1).

Розвиток дорзального зачатка випереджає вен-
тральний на 3-му тижні ембріогенезу із печінкового 
дивертикулу та первинної кишкової трубки, а вен-
тральний формується з 4–5 тижня із відділу прото-

ки середньої кишки. У ембріонів 5–6 тижнів зачатки 
ПЗ зближуються позаду дугоподібно викривленої 
ДПК. На початку 7-го тижня обидва зачатки злива-
ються з утворенням головки ПЗ, навколо якої фор-
мується петля ДПК. Злиття дорзальної та вентраль-
ної закладок відбувається у зародків довжиною 
8–12 мм. У цей період дорзальна закладка в 4–5 разів 
більша за вентральну. Більший за розмірами до-
рзальний зачаток має більшу протоку, яка відкрива-
ється в низхідний відділ ДПК. Вентральний зачаток, 
що містить меншу протоку, відкривається разом з 
міхуровим та загальним жовчним протоками. Злит-
тя панкреатичних зачатків супроводжується ана-
стомозуванням їх протокових систем так, що голо-
вна панкреатична протока виникає як анастомоз 
дистальної частини дорзальної протоки із протокою 
вентральної закладки і який єднається із загальною 
жовчною протокою та впадає в ДПК у великому ду-
оденальному сосочку, а проксимальна частина до-
рзальної протоки частково регресує або відкрива-
ється в додатковому дуоденальному сосочку.

Між 8 та 10 тижнями ДПК остаточно завершує 
свій розвиток. Методами анатомічного дослідження 
встановлено, що типовою формою ДПК у перина-
тальному періоді є кільцеподібна [19]. Починаючи з 
7-го місяця внутрішньоутробного розвитку, тка-
нинні шари її кишкової стінки чітко диференцію-
ються. Впродовж перинатального періоду ДПК влас-
тиві два періоди прискореного розвитку (5  і 
8–10 місяці) та період сповільненого розвитку 
(6–7 місяці) [26]. Вважають, що КПЗ формується з 
вентрального зачатка. У процесі нормальної заклад-
ки вентральний зачаток зазвичай складається з двох 
частин – ліво- та правобічного випинання загальної 
жовчної протоки із основи печінкового виросту, а 
при атрофії однієї із них відбувається злиття із до-
рзальним зачатком.

Існують дві класичні теорії розвитку КПЗ з її вен-
трального зачатка: Т.М. Lecco в 1910 р. запропонував 
пояснення аномалії як наслідок зрощення правого 
вентрального зачатка зі стінкою ДПК [32], а 
W.M. Baldwin через персистуючий лівий вентраль-
ний зачаток [28] (рис. 2).

У 60-х роках XX ст. G.B. Elliot та співавт. вислови-
ли припущення, що виникнення КПЗ можливе вна-
слідок порушення нормального розвитку ДПК, яка 
при виникненні певних умов не перешкоджає злит-
тю ембріональних зачатків ПЗ [30]. На початку 
XXI ст. Т. Kamisawa та співавт., запропонували «нову 
ембріональну гіпотезу» розвитку КПЗ, згідно з 
якою, враховуючи попередні теорії, механізм утво-
рення кільця не має суттєвого значення, а важливим 
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Рис. 1. Схематичне зображення послідовності (А→В→С) розвитку підшлункової залози з 5-го по 8-й тиждень 
внутрішньоутробного розвитку [13]

 А Б

Рис. 2. Схематичне зображення формування КПЗ із вентрального зачатка: А – за теорією Т.М. Lecco; Б – за теорією 
W.M. Baldwin [13,28,32]

є взаємне розташування панкреатичних протоків з 
біліарним трактом, яке і визначає клінічну важкість 
аномалії [31]. Отже, одним із наслідків КПЗ у пери-
натальному періоді є «дванадцятипала» атрезія або 
стеноз, які починають формуватись з 8-го тижня 
фетального життя. Звуження ДПК виникають через 
атрофію дванадцятипалого сегмента внаслідок 
компресії КПЗ, яка знаходиться в стадії свого роз-
витку і формування, та через аномальне диферен-
ціювання інтестинального сегмента, однією з при-
чин якої може бути порушення морфогенетичної 
кореляції [5,13].

Існують декілька топічних варіантів КПЗ: пер-
ший – тканина ПЗ кільцем або напівкільцем охоп-
лює ДПК, повністю або частково перекриваючи її 

просвіт; другий – розташування тканини ПЗ на 
стінці ДПК у вигляді «клішні», що стягнута сполуч-
нотканинною перетинкою, яка звужує просвіт 
duodenum; третій – хибно розвинута ДПК має до-
даткові протоки, які впадають у ДПК у ділянці її 
звуження [2]. Кільце ПЗ зазвичай більш виразне 
спереду, а сама тканина КПЗ складається із щільної 
дрібночасточкової тканини, яка має гістологічну 
будову, що притаманна ПЗ, іноді з явищами між- та 
внутрішньочасточкового фіброзу.

Кільцеподібна ПЗ, що є найчастішою причиною 
природженої екстраорганної преампулярної об-
струкції ДПК, частіше проявляється в ранній нео-
натальний період симптомами високої кишкової 
непрохідності, провідною ознакою якої є блювота 
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без ознак жовчі на тлі неспокою дитини, відсутності 
сну та випорожнень, наростання дегідратації і висна-
ження, білково-енергетичної недостатності. У деяких 
випадках ПКЗ супроводжується нападами гострого 
панкреатиту, іноді з розвитком хронічного панкреа-
титу або механічної підпечінкової жовтяниці.

Живіт здутий, збільшений у розмірах за рахунок 
розтягнутого шлунка та ДПК. У перші дні після 
народження спостерігаються перистальтичні хвилі. 
Після рясної блювоти здуття живота у верхніх 
відділах живота зменшується, спостерігається деяке 
западання його нижніх відділів.

С. Фарбер (S. Farber) у 1949 р. запропонував про-
бу для диференціації між атрезією та стенозом трав-
ного тракту впродовж перших двох діб життя дити-
ни, оскільки за цей час зроговілі клітини епідермісу 
(vernix caseosa), які заковтуються разом з навколо-
плідною рідиною, у здорового новонародженого по-
вністю відходять з меконієм. Техніка проби С. Фар-
бера полягає у розтиранні та центрифугуванні 
декількох шматочків меконію в дистильованій воді 
з наступним нанесенням осаду тонким шаром на 
предметне скло. Препарат 2–5 хв знежирюють в ефі-
рі та висушують, забарвлюють протягом 1 хв генці-
ан-віолетом та обробляють кислим спиртом. Видимі 
під мікроскопом темно-сині утворення непостійної 
форми vernix caseosa свідчать на користь кишкової 
прохідності [23].

У загальному аналізі крові, на тлі ексикозу, визна-
чається підвищення гематокриту, кількості еритро-
цитів та лейкоцитів. У біохімічному аналізі крові 
спостерігається гіпохлоремія, змінюється співвідно-
шення та зменшується кількість іонів К і Na.

Кільцеподібна ПЗ може бути діагностована 
перинатально в останньому триместрі вагітності 
або у новонароджених при трансабдомінальному 
УЗД. При УЗ-дослідженні для КПЗ характерна 
наявність полігідроамніону та симптому подвійного 
міхура, який відповідає розширеному шлунку та 
ДПК [18]. Фіброгастродуоденоскопія в деяких 
випадках дозволяє визначити причину та рівень 
непрохідності при можливому визначенні 
додаткових ділянок ПЗ або звуження просвіту ДПК 
КПЗ. При оглядовій рентгенографії у передньо-
задній та боковій проекціях, у вертикальному 
положенні пацієнта, характерні два газові міхура із 
горизонтальними рівнями рідини, які розташовані 
на різній висоті, що відповідає розтягнутому 
шлунку та ДПК. Величина газових міхурів залежить 
від спорожнення шлунка під час блювоти. Нижні 
відділи черевної порожнини повністю вільні від 
газового вмісту в кишкових петлях [3]. Контрастна 

рентгенографія та СКТ із внутрішньовенним та 
пероральним контрастним підсиленням на сьогодні 
грає провідну роль в алгоритмі діагностики. При 
проведенні СКТ у новонароджених виникають 
труднощі при візуалізації через незначний обсяг 
заочеревинної жирової клітковини та невеликі 
розміри ПЗ, що в цілому утруднює верифікацію 
діагнозу [1,12].

При КПЗ оперативне лікування спрямоване на 
створення обхідних шунтуючих кишкових петель 
поза ділянкою звуженої ПЗ ДПК [6,24].

Ектопія ПЗ у стінку шлунка (ЕПЗСШ) – рідкісна 
вада розвитку, яка, за даними автопсій, зустрічаєть-
ся у 0,3–13% випадків. Ектопія ПЗ належить до при-
роджених аномалій, перші симптоми якої проявля-
ються ще в дитячому віці, однак через рідкісність 
патології та відсутність патогномонічних симптомів 
не дозволяє своєчасно встановити діагноз [7]. 
У старшому віці описують різноманітні ускладнення 
(кровотечі, стенози, малігнізацію) даної аномалії, 
які зумовлюють відсутність специфічних макроско-
пічних диференційно-діагностичних ознак даного 
захворювання, що подовжує терміни діагностики, 
лікування та збільшує кількість резекцій шлунка, 
іноді невиправданих.

Найчастіше ектопія (гетеротопія) ПЗ зустрічаєть-
ся в гастродуоденальній зоні – 63–70% усіх локалі-
зацій. Сучасні дослідники змальовують ЕПЗСШ як 
аберрантну гетеротопічну аномалію ПЗ, дистопова-
ну ПЗ, панкреатичну лімфаденому, христому або 
христобластому. Виникнення ЕПЗСШ пов’язують із 
порушенням її закладки на другому місяці внутріш-
ньоутробного розвитку. Частіше ектопована ПЗ ви-
значається в органах, які мають спільний з нею за-
чаток, або в тканинах, які взаємодіють у процесі 
росту із зачатками ПЗ, що дозволяє розглядати 
ЕПЗСШ як прояв дизонтогенетичної гетеротопії 
[21]. Однак дослідженнями Н.В. Виноградової та 
співавт. (2008) доведено, що 28% біоптатів ЕПЗСШ 
мають спільну ембріональну структуру з ектопова-
ними залозами ембріональної кишки. Це дозволяє 
стверджувати про факт грубого порушення ембріо-
генезу при даній аномалії та висловити обґрунтова-
не припущення, що ектопія обох тканин відбуваєть-
ся не через порушення розташування вентрального 
зачатка ПЗ, яке виникає у процесі ротації панкреа-
тичної тканини зі стінкою передньої кишки, а при 
формуванні первинної кишкової трубки та розді-
ленні її на окремі органи травлення [16]. Зазвичай 
ЕПЗСШ представлена одним вузлом, рідше – кіль-
кома, які за умов локалізації їх у підслизовому шарі 
помилково приймаються за поліп на широкій осно-
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ві [25]. Залежно від гістологічної будови розрізня-
ють три типи ЕПЗСШ: перший характеризується 
наявністю всіх елементів ПЗ, які мало відрізняються 
від норми; другий – відсутністю панкреатичних ост-
рівців; третій – наявністю панкреатичних острівців 
та вивідних проток [17].

Клінічні прояви аномалії перебігають під маска-
ми гастриту, хронічного холециститу, панкреатиту, 
виразкової хвороби, пухлини шлунка, яким прита-
манний біль у верхній частині черевної порожнини, 
нудота, блювота та часта відрижка. Ектопія ПЗ у 
стінку шлунка може ускладнюватись виразками, ма-
лігнізацією, профузною кровотечею, некрозом до-
даткової ПЗ, перфорацією шлункової стінки та ви-
сокою кишковою непрохідністю [10].

Вибір лікувальної тактики оперативного лікуван-
ня ЕПЗСШ дотепер лишається дискутабельним. 
Н.В. Винокурова (2009) визначає наступні патоло-
гічні зміни у дітей з ЕПЗСШ, які визначають пока-
зання до хірургічного лікування аномалії:

1. Клінічні – тривалий больовий та диспептичний 
синдроми на тлі відсутності позитивного ефекту від 
консервативного лікування.

2. Ендоскопічні – наявність пухлинного утворен-
ня в шлунковій стінці з наявністю ознак хронічного 
запалення слизової оболонки шлунка.

3. Морфологічні – ознаки хронічного антрум-га-
стриту важкого ступеня, з виразним запаленням 
високої активності та помірною атрофією, розви-
тком виразок. Важливе прогностичне значення має 
метаплазія та фовеолярна гіперплазія слизової 
шлунка з формуванням аденоматозних поліпів, що 
свідчить про незворотність морфо-функціональної 
перебудови слизової шлунка у проекції локалізації 
ЕПЗСШ та високу вірогідність її злоякісного пере-
родження [7].

Наводимо спостереження такої аномалії у дитини.
Хвора Г., МКСХ № 14273, госпіталізована 

18.11.16 р. в онкогематологічне відділення ВОДКЛ з 
попереднім діагнозом: «Пухлина шлунка». З анамне-
зу: на початку листопада 2016 р., у зв’язку з періодич-
ними болями в животі та нападами «немотивованої» 
блювоти, виконано УЗД ОЧП, при якому виявлено 
пухлинне утворення кістозно-солідного характеру 
діаметром до 6 см між шлунком та ПЗ. Проведена 
ФГДС з біопсією пухлинного утворення (гістологічне 
заключення №52985-88 – гіперплазіогенний поліп). 
При СКТ органів черевної порожнини із в/в кон-
трастним підсиленням у порожнині шлунка по за-
дній його стінці в антральному відділі візуалізується 
додаткове кістозно-солідне утворення округлої фор-
ми розмірами 32×21×33 мм, у вигляді солідного ком-

понента у вигляді нерівномірної стінки товщиною від 
2 до 4 мм, яка при нативному скануванні має щіль-
ність 37 од. Н., а при в/в контрастному скануванні 
підвищує свою щільність до 60 од. Н. Кістозна части-
на утворення в своєму центрі має щільність 9 од. Н., 
не накопичує контраст при в/в контрастному підси-
ленні. Висновок: кістозно-солідне новоутворення 
малої кривини шлунка (рис. 3).

Лабораторні показники (20.11.16 р.): Hb 127 г/л, 
Ер. 4,02×1012/л, L 6,21×109/л (п4 с68 е2 м2 л24), ШОЕ 
3 мм/год, цукор крові 4,6 ммоль/л, загальний білок 
74 г/л, біохімічні показники гомеостазу в межах норми.

Після дообстеження та передопераційної підготов-
ки 21.11.16 р. дитині проведено оперативне втручан-
ня – лапаротомія, резекція шлунка за Більрот – I з 
пухлинним утворенням. Протокол операції №178 від 
21.11.16 р.: виконано верхню серединну лапаротомію 
та виведений в рану шлунок, при ревізії якого вияв-
лено пухлину по його малій кривини із переходом на 
задню стінку, яка досягає пілорічного відділу (рис. 4). 
Після проведення мобілізації шлунка, одним блоком 
видалено пілоричний відділ та початкову частину 
ДПК, відступаючи від края пухлини на 1,5–2 см. 
Сформовано гастродуоденоанастомоз окремими вуз-
ловими швами (Вікріл 4.0). За зону анастомозу, в го-
лодну кишку проведено декомпресійний зонд. Після 
перевірки анастомозу на герметичність післяопера-
ційна рана пошарово ушита наглухо.

Заключний діагноз: «Ектопія частки підшлунко-
вої залози в стінку шлунка».

Післяопераційний період по системі FTS (fast 
track surgery – хірургія швидкого відновлення) мав 
задовільний перебіг. 28.11.16 р. дитина в зодовільно-
му стані виписана зі стаціонару.

Морфологічний опис мікропрепарату: стінка 
шлунка з вогнищами ектопії підшлункової залози в 
м’язовій оболонці з наявністю дивертикула з 
вогнищами перифокального запалення, фіброзу та 
склерозу шлункової стінки.

Відповідно до етапів органогенезу ДПК О.М. Сло-
бодян та співавт. (2009) виділяють дві теорії виник-
нення її вродженої непрохідності: І – непрохідність 
як наслідок порушення процесів вакуолізації напри-
кінці другої фази органогенезу, коли розвиток ДПК 
зупиняється на етапі фізіологічної непрохідності в 
терміни 7–8 тижня органогенезу; ІІ – непрохідність 
як наслідок порушення лізису епітеліальних пере-
тинок у просвіті ДПК на третьому етапі органогене-
зу в терміни 8–11 тиждень органогенезу [4,20]. 
Фізіологічна непрохідність ДПК належить до за-
гальнобіологічних адаптивних процесів, яка має 
велике функціональне значення в розвитку зародка, 
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оскільки тимчасова оклюзія просвіту ДПК перешко-
джає потраплянню амніотичної рідини в кишкову 
трубку. Розрішення фетальної оклюзії ДПК шляхом 
звільнення її просвіту та утворення кишкових вор-
синок відбувається паралельно з каналізацією про-

токів печінки та панкреатичної залози, подальшим 
зникненням мембран у ділянці їх впадіння, що є 
морфологічним виразом нового функціонального 
стану тонкої кишки, який забезпечує можливість 
переходу до амніотрофічного типу харчування пло-

 А Б В
Рис. 3. Хвора Г., 17 р., МКСХ № 14273. СКТ ОЧП із в/в контрастним підсиленням: А – фронтальна площина;  
Б – сагітальна площина; В – аксіальна площина. Стрілкою вказана тканина ЕПЗСШ

 А Б  В
Рис. 4. Хвора Г., 17 р., МКСХ № 14273. Інтраопераційні фото: А – загальний вигляд утворення ззовні; Б – загальний 
вигляд утворення з боку слизової оболонки шлунка; В – видалене пухлиноподібне утворення на розрізі

 А Б
Рис. 5. Хвора Г., 17 р., МКСХ № 14273. Мікропрепарат №56531-36-37. А – ектопія підшлункової залози в глибоких 
шарах стінки шлунка: аберантна підшлункова залоза (1) в підслизовому шарі (2). Слизова оболонка шлунка (3).  
Б – природжений (справжній) дивертикул антрального відділу шлунка: слизова оболонка дивертикула (1), слизова 
оболонка антрального відділу шлунка (2), м’язова оболонка шлунка (3). Забарвлення гематоксилін та еозин. × 40
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ду [20]. За даними сучасних дослідників, мембрана 
ДПК становить 40–60% від усієї кількості випадків 
дуоденальної непрохідності [22]. Мембрана ДПК 
часто поєднується з іншими аномаліями, особливо 
із синдромом Дауна (30% випадків), природженими 
вадами серця, КПЗ, мальротацією, атрезією страво-
ходу, аномаліями сечостатевої сисеми та анорек-
тальними вадами [15].

Мембрана ДПК структурно має будову стінки 
кишки, вкрита з обох боків слизовою оболонкою, 
має виразні мязовий та підслизовий шари, гістоло-
гічно складається із грубоволокнистої сполучної 
тканини з невеликою кількістю кровоносних судин, 
окремими хаотично розташованими гладенькими 
волоконцями [14]. Товщина мембрани коливається 
від 1 до 7 мм, за рахунок м’язової оболонки. Мемб-
рани бувають неперфорованими та перфоровани-
ми, в цьому випадку отвір зазвичай розташовується 
ексцентрично [11].

Клінічні прояви аномалії залежать від певних 
особливостей: локалізації мембрани відносно вели-
кого дуоденального сосочка, її товщини та еластич-
ності, наявності та розмірів отвору в мембрані. Не-
перфоровані мембрани ДПК спостерігаються у 
новонароджених та потребують невідкладного хі-
рургічного втручання.

Діагностика мембрани ДПК викликає значні 
труднощі навіть під час операції. Враховуючи мож-
ливість множинного ураження, характер оператив-
ного втручання в першу чергу залежить від локалі-
зації вивідних проток печінки та ПЗ, тому 
втручання за можливості починають із повної реві-
зії ДПК, ступінь деформації стінки якої визначає 
варіант її пластики. Оперативні втручання можливо 
згрупувати в три типи: перший – циркулярне висі-
чення поодиноких мембран при їх локалізації поза 
зоною розташування сосочка ДПК; другий – сегмен-
тарна резекція мембрани при впадінні в неї або в 
безпосередній близкості від неї великого сосочка; 
третій – створення обхідних анастомозів при поєд-
наних аномаліях ДПК, у тому числі при множинних 
мембранах (частіше дуоденодуодено- або дуодено-
єюноанастомоз із найближчою петлею тонкої киш-
ки, яку проводять позаду поперечноободової кишки 
через вікно в брижі до проксимального відділу 
ДПК). К. Kimura та співавт. (1977) запропонували 
дуоденальний байпас, кишкове співустя складної 
форми з широким просвітом ромбовидної форми, 
яке не змикається. Оперативні втручання при дуо-
денальній непрохідності виконують відкритим ме-
тодом та протягом останніх двох десятиріч шляхом 
ендохірургічних втручань, хоча на сьогодні існує 

дефіцит наукових праць, присвячених порівнянню 
відкритих та лапароскопічних методів лікування 
дуоденальної атрезії [29].

Як було зазначено вище, мембрана ДПК може по-
єднуватись із КПЗ, а прояви такого патологічного 
стану можуть діагностуватись значно пізніше пері-
оду новонародженості. Наводимо власне спостере-
ження такого випадку.

Хвора Ю., вік 2 роки, МКСХ № 13437, вперше гос-
тіпалізована 31.10.16 р. у хірургічне відділення 
ВОДКЛ з попереднім діагнозом: «Множинні при-
роджені вади розвитку. Висока часткова кишкова не-
прохідність. Хвороба Дауна». Маса тіла при госпіта-
лізації 8 кг. Батьки висувають скарги на зниження 
апетиту, постійну блювоту після годування, якщо 
обсяг рідкої їжи на одне годування перевищує 20 мл. 
Із анамнезу: хворіє з моменту народження. До 1 р. 
8 міс. знаходилась на грудному вигодовуванні в об-
сязі 15–18 мл через 2–3 години. У 2014 р. прооперова-
на в центрі кардіохірургії м. Києва з приводу природ же-
ної вади розвитку – повної атріо-вен три кулярної 
комунікації, відкритої артеріальної протоки.

Лабораторні показники (3.11.16 р.): Hb 115 г/л, Ер. 
3,5×1012/л, L 7,9×10⁹/л (п3 с36 е1 м3 л57), ШОЕ 8 мм/год, 
цукор крові 3,6 ммоль/л, загальний білок 48 г/л.

При проведенні ФГДС: вхід у стравохід вільний, 
слизова рожева, кардія змикається, прохідна. У шлун-
ку невелика кількість прозорого вмісту, слизова його 
рожевого кольору. Воротар округлої форми, вільно 
прохідний. Просвіт ДПК значно розширений, цирку-
лярні складки згладжені. У низхідному відділі візуа-
лізується мембрана з ексцентрично розташованим 
отвором в 0,3–0,4 см, пройти який ендоскопом не-
можливо. Висновок: «Вроджена мембрана ДПК».

Дитині проведена Rö-графія ОЧП з контрастом у 
двох проекціях. Через 15 хвилин після введення per 
os контрасту основна його маса залишається в роз-
вернутому та розширенному в передньо-задньому 
розмірі шлунка. Невелика кількість контрасту в бо-
ковій проекції візуалізується в ДПК у вигляді «дзьо-
ба», два газові пухирі – шлунковий та досить зна-
чних розмірів у проекції ДПК. Через три години 
після введення контрасту: зберігаються два гори-
зонтальні рівні, як і на попередній рентгенограмі. 
Значна кількість контрасту залишається депонова-
ною в шлунку. Висновок: «Rö картина високої част-
кової непрохідності, зумовленої обтурацією ДПК у 
низхідному відділі» (рис. 6).

Після передопераційної підготовки дитині проведе-
но оперативне втручання: правобічна трансректальна 
лапаротомія, ревізія ОЧП. Формування зад нього га-
строєюноанастомозу. Протокол операції №803 від 



94 ISSN 2304-0041  Хірургія дитячого віку №1(54)/2017

Огляди та лекції

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

7.11.16 р.: правобічна трансректальна лапаротомія до-
вжиною до 10 см. У рану прилягає розширені шлунок 
та початкові відділи ДПК (до 5 см в діаметрі), стінка 
останньої витончена. При подальшій ревізії ОЧП, у 
нижній горизонтальній частині ДПК виявлена ділянка 

щільного прилягання до неї паренхіми ПЗ у вигляді 
С-подібного півкола (рис. 7А). Крім того, при прове-
денні інтраопераційної ФГДС чітко встановлено місце 
розташування мембрани ДПК на рівні papilla duodeni 
major (рис. 7Б). Стінка дистальних відділів ДПК значно 

 А Б В
Рис. 6. Хвора Ю., 2 р., МКСХ №13437. Рентгенконтрастне дослідження евакуаторної здатності шлунка: А – профіль,  
Б – фас через 15 хвилин після введення контрасту; В – фас через 3 години після введення контрасту

 А Б

Рис. 7. Схема чинників непрохідності у хворої Ю., 2 р., МКСХ №13437: А – синтопія підшлункової залози; Б – голотопія 
мембрани ДПК



95ISSN 2304-0041 Хірургія дитячого віку №1(54)/2017  

Огляди та лекції

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

витончена, а сама вона дилатована, визначити місце 
розташування великого дуоденального сосочка не-
можливо. Проходження повітря в дистальні відділи 
ДПК, нижче зони обструкції, сумнівне. Враховуючи 
патологічні зміни ДПК, сформовано задній гастроєю-
ноанастомоз дворядним швом довжиною до 4 см. Піс-
ля перевірки анастомозу на герметичність, фіксація 
«вікна» у lig. gastrocolica. Черевна порожнина пошаро-
во ушита наглухо.

Заключний діагноз: «Множинні природжені вади 
розвитку. Висока природжена часткова кишкова не-
прохідність. Висока часткова кишкова непрохідність. 
Мембрана ДПК. Кільцеподібна підшлункова залоза. 
Хвороба Дауна. Дефіцитна анемія I ст. Недостатність 
мітрального та трикуспідального клапанів».

На контрольних оглядах через один і два місяці 
після операції загальний стан дитини задовільний, 
спостерігається позитивна динаміка в збільшенні 
маси тіла. За одне годування вживає 200–250 мл їжі 
у віковій консистенції. Блювота та зригування 
вітсуті. Скарг батьки не висувають.

Висновки
Наявність дуоденального блоку, з огляду на клі-

нічні та морфологічні чинники їх розвитку – а саме 
мембранозної форми дуоденальної обструкції та 
кільцеподібної підшлункової залози, доцільно роз-
глядати як загальний термін «дуоденальна атрезія».

Перед формуванням анастомозу або ушиванням 
стінки ДПК необхідне проведення аеропроби із вну-
трішньокишковим введенням повітря в дистальні 
відділи тонкої кишки з метою виключення більш 
низьких атрезій.
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Welcome to EUPSA 2017, Limassol / Cyprus
Dear Colleagues,
On behalf of the EUPSA Executive Board it gives me a great pleasure to 
invite you to the 18th European Congress of Paediatric Surgery in 
Limassol, Cyprus.
With EUPSA´s focus on clinical and experimental research, there are 
bound to be interesting speakers and presentations emphasizing the 
future of our field. Scientific sessions and poster presentations will be 
complemented by numerous special lectures an meet the expert 
sessions. The exhibit hall will showcase the latest techniques, advances, 
trends and equipment for paediatric surgery.
The exponential output of knowledge and data in our field requires 
communication between colleges and researchers from all 
subspecialties of paediatric surgery. EUPSA will provide again an 
excellent communication platform during the scientific sessions and social activities of the congress.
We are very grateful to our congress president Professor Zacharias Zachariou for arranging this event in Limassol, the largest 
city in Cyprus with a cultural heritage beginning 10000 years ago. Let us enjoy the promising program together with colleges 
and friends from Europe and all over the world.
I am looking very much forward to seeing you in Limassol in 2017.

Benno Ure
EUPSA President

http://www.eupsa.org/home/annualcongress/cyprus-2017/index.php


