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Вроджена непрохідність тонкої кишки характеризується наявністю повного або часткового порушення 
її прохідності, що нерідко супроводжується розвитком синдрому поліорганної недостатності із залученням 
усіх органів і систем організму, та потребує проведення ургентного хірургічного втручання у новонародже-
ної дитини. Своєчасне виявлення інтестинальної обструкції у новонароджених дітей є необхідною умовою, 
враховуючи імовірність розвитку важких ускладнень. Досягнення в хірургічному лікуванні, інтенсивній 
терапії та післяопераційній нутритивній підтримці за останнє десятиріччя призвели до покращення ви-
живаності новонароджених з вродженою непрохідністю тонкої кишки, проте вона і досі пов’язана із знач-
ним рівнем захворюваності та летальності. З метою покращення результатів хірургічного лікування вро-
дженої непрохідності тонкої кишки в усьому світі проводяться дослідження факторів, які впливають на 
летальність, але результати їх різняться і подекуди залишаються суперечливими. Факторами ризику смерт-
ності вважають складні вади серця, недоношеність, сепсис, пневмонії та такі хірургічні ускладнення, як 
синдром короткого кишечника, неспроможність анастомозу та гастродуоденальна дисфункція.

У статті проведено аналіз публікацій з актуальних проблем діагностики та лікування вродженої непро-
хідності тонкої кишки у дітей. Розглянуто основні принципи та методи оперативних втручань окремих 
дитячих хірургічних клінік, а також реабілітацію дітей у післяопераційному періоді.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: вроджені вади розвитку, кишкова непрохідність, атрезія, лікування, діти.
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Розвиток неонатальної хірургії та вдосконалення 
реанімаційної допомоги останніми роками значно 
поліпшили результати лікування вродженої кишко-
вої непрохідності (ВКН) у новонароджених. Ваго-
мий внесок у це зробила антенатальна ультразвуко-
ва діагностика (УЗД) вроджених вад розвитку (ВВР), 
дозволивши планувати процес пологів у перина-
тальних центрах і відповідний вибір лікувальної 
тактики. Однак проблему не можна вважати повніс-
тю вирішеною. Певні труднощі створює різноманіт-
тя клініко-анатомічних варіантів патології. Особли-
вої уваги вимагають випадки поєднаних і 
множинних ВВР, ускладнених внутрішньоутробною 
перфорацією, меконієвим перитонітом, заворотом 
і некрозом кишки. У багатьох клініках практикують 
тактику етапного лікування ВКН – накладання киш-
кових стом. Деякі фахівці вважають можливим фор-
мування обхідних кишкових анастомозів. Зберіга-
ється невизначеність у діагностиці та виборі 
хірургічної тактики при варіантах мальротації два-
надцятипалої кишки (ДПК) [8,16,17].

У сучасних перинатальних центрах проводиться 
профілактика розладів гомеостазу, водно-електроліт-
ного та кислотно-лужного балансів, гіпотермії, що, в 
свою чергу, дозволяє уникнути порушення загального 
стану новонароджених дітей із вродженою непрохід-
ністю тонкої кишки (ВНТК) до оперативного втручан-
ня. Своєчасне виявлення інтестинальної обструкції у 
новонароджених дітей є необхідною умовою, врахову-
ючи можливість розвитку важких ускладнень: ексико-
зу, токсикозу, аспіраційного синдрому, гіповолемічно-
го шоку. Саме тому були широко визнані безсумнівні 
переваги пренатальної УЗД [27,30,33].

Вроджена непрохідність тонкої кишки характе-
ризується наявністю повного або часткового пору-
шення її прохідності, що нерідко супроводжується 
розвитком синдрому поліорганної недостатності із 
залученням усіх органів і систем організму та по-
требує проведення ургентного хірургічного втру-
чання у новонародженої дитини. За даними літера-
т ури, обструкцію тонкої кишки прийнято 

розподіляти на високу та низьку. До високої об-
струкції відносять непрохідність ДПК проксималь-
ніше зв’язки Трейца, до низької відносять непрохід-
ніс ть дис та льних відділів тонкої  кишки. 
Характерними особливостями ВКН є різке розши-
рення і функціональна недостатність проксималь-
ного та звуження дистального відділів кишечника 
при атрезії. Можлива перфорація проксимальної 
петлі з розвитком важкого розлитого (внутрішньо-
утробного) перитоніту, вроджене укорочення до-
вжини кишечника внаслідок асептичного некрозу 
значної частини тонкої кишки разом з його брижею, 
що створює додаткові труднощі після резекції та 
зшивання відділів травної трубки [10,19,21,31].

За даними літератури, вроджені атрезія та стеноз 
ДПК виникають у близько однієї дитини на 2 500–
10 000 народжених живими і частіше спостеріга-
ються у хлопчиків, ніж у дівчаток. Понад 50% цих 
пацієнтів мають супутні вроджені аномалії. Серед 
них частота трисомії 21 хромосоми виявляється 
близько у 30% пацієнтів. Дуоденальну обструкцію 
(ДО) класифікують на атрезії та стенози. У великих 
вибірках співвідношення атрезій до стенозів стано-
вить 3:2 та 2:2. Часткову обструкцію при перфоро-
ваній мембрані або перетинці вважають стенозами. 
Атрезії, або повні обструкції, поділяють на три мор-
фологічні групи. Тип І атрезій зустрічається у 90% 
випадків від усіх дуоденальних обструкцій і має пе-
ретинку, яка знаходиться в просвіті кишки і пред-
ставлена слизовим та підслизовим шаром. Тип ІІ 
характеризується наявністю розширеного прокси-
мального кінця та звуженого дистального сегмента, 
поєднаних фіброзним тяжем. Тип ІІІ характеризу-
ється явним перериванням цілісності кишки з окре-
мими проксимальним та дистальним дуоденальни-
ми сегментами. При цьому варіанті дефекту 
спостерігається найбільша кількість аномалій жов-
човивідної протоки. Окрім основних трьох типів, 
зустрічаються множинні та тотальні форми атрезії 
ДПК, але останні є рідкісними і мало описані в літе-
ратурі. Вроджена ДО може бути викликана як вну-
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трішніми, так і зовнішніми чинниками. Різні вну-
трішні та зовнішні вроджені порушення можуть 
призвести до повної або часткової обструкції ДПК. 
Вважається, що внутрішні аномалії викликають по-
рушення реканалізації фетальної дванадцятипалої 
кишки, яка призводить до повної її обструкції. Зо-
внішня форма ДО виникає за рахунок дефектів роз-
витку суміжних структур, таких як підшлункова 
залоза, предуоденальна воротна вена або мальрота-
ція та ембріональні злуки Ледда. Найбільш частою 
формою зовнішньої обструкції ДПК є кільцеподібна 
підшлункова залоза (КПЗ) [18,25,28].

Кільцеподібна підшлункова залоза, як етіологіч-
ний чинник ДО, заслуговує на особливу увагу. Ця 
форма обструкції, ймовірно, виникає через порушен-
ня розвитку ДПК, а не через справжні конструктивні 
порушення. Таким чином, наявність КПЗ є лише ві-
зуальною індикацією атрезії або стенозу, які лежать в 
основі вади. При КПЗ дистальний кінець підшлунко-
вої залози фіксується до стінки ДПК, формуючи кіль-
це, яке не розтягується, або кільцеподібну порцію 
панкреатичної тканини, що оточує низхідну частину 
ДПК. При КПЗ, асоційованій з ДО, дистальні жовчо-
вивідні шляхи часто є ненормальними і можуть від-
криватись проксимально або дистально по відношен-
ню до атрезії або стенозу. У літературі зустрічаються 
й інші біліарні мальформації, асоційовані з ДО. Серед 
них: біліарна атрезія, агенезія жовчного міхура, сте-
ноз загальної жовчовивідної протоки, кісти холедоху 
та імунодефіцит [1,20,29,32].

Провідним симптомом атрезії та ізольованого 
стенозу ДПК у новонароджених перших 24 годин 
життя є блювота жовчю, дегідратація, втрата ваги, 
здуття верхніх відділів живота. Мінімальна ДО, при 
«м’якому» стенозі або мембрані, може не мати чіт-
ких клінічних проявів. Також у дітей з частковою 
обструкцією ДПК відходження меконію може бути 
нормальним або порушеним незначно. Близько 10% 
дітей мають атрезію проксимальніше Фатерового 
сосочка, і при цьому домішки жовчі в блювотних 
масах відсутні. При проведенні зондування шлунка 
одразу після народження дитини характерною 
ознакою кишкової непрохідності є виділення більше 
20,0 мл забарвленого або безбарвного шлункового 
вмісту, в той час як у здорових дітей виділяється 
менше 5,0 мл безбарвної рідини [24,38,40].

За даними сучасної літератури, відсутність вста-
новленого діагнозу ДО безпосередньо в періоді но-
вонародженості може призвести до клінічно значу-
щих метаболічних порушень, аспіраційної 
пневмонії, затримки розвитку і, навіть, синдрому 
короткої кишки у випадку завороту середньої киш-

ки. Пренатальна діагностика високої ВНТК дає 
можливість виявлення супутніх ВВР плода, плану-
вання надання допомоги новонародженій дитині в 
перинатальному періоді. ВНТК може бути встанов-
лена, починаючи з 20 тижня гестації. Під час про-
ведення пренатальної УЗД у вагітних жінок з ВНТК 
у плода визначаються багатоводдя та симптом «по-
двійного шлунка», або «double bubble», – два збіль-
шені міхури, що відповідають переповненому ріди-
ною шлунку та ДПК, останній діагностується в 44% 
випадків. Незважаючи на те, що атрезія ДПК фор-
мується до 12 тижня внутрішньоутробного розви-
тку, раннє виявлення останньої, з незрозумілих при-
чин, є неможливим. Окрім класичного симптому 
«double bubble», у літературі описуються випадки 
ВНТК з пренатальним розширенням лише шлунка – 
симптом «single bubble» [42,43].

На думку деяких авторів, правильна передопе-
раційна підготовка та раннє хірургічне лікування 
можуть зменшити відсоток післяопераційних 
ускладнень, термін перебування в стаціонарі та ма-
теріальні витрати на лікування. Проте ці дані різ-
няться. Так, у дослідженні Qing–Jiang Chen та спів-
авт. (2014) із 287 дітей, прооперованих з приводу 
ВНТК у період між 2003 р. та 2012 р., у 67 випадків 
ваду було діагностовано пренатально, у решти діа-
гноз встановлено постнатально. Пацієнти з прена-
тально встановленим діагнозом переважно мали 
менший гестаційний вік та нижчу вагу при наро-
дженні, частіше мали важкі супутні асоційовані 
вади розвитку. Незважаючи на раннє підтверджен-
ня діагнозу та проведення відповідного оперативно-
го лікування, серед досліджуваних випадків не було 
значних відмінностей у загальних результатах ліку-
вання, а тривалість терміну перебування в стаціо-
нарі була більшою [39].

Враховуючи високу частоту супутніх ВВР при 
ВНТК, включаючи хромосомні аномалії, застосову-
ють додаткові інвазивні та неінвазивні методи пре-
натальної діагностики. Основними інвазивними 
методами діагностики є амніоцентез та хоріоцентез. 
До сучасних неінвазивних методів діагностики на-
лежить Prеna-test, за допомогою якого вже у першо-
му триместрі вагітності можна визначити наявність 
синдрому Дауна у плода за даними дослідження ве-
нозної крові матері з чутливістю >99% [15].

Більшість дослідників вважають, що основним ме-
тодом діагностики ВКН є передопераційна оглядова 
рентгенографія органів черевної порожнини, якої за-
звичай достатньо для постановки діагнозу непрохід-
ності ДПК в усіх пацієнтів, крім тих, які мали неза-
вершений поворот кишечника та/або часткову ВКН. 
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На рентгенограмах візуалізується симптом «double-
bubble» та відсутність газу в дистальних відділах ки-
шечника, що притаманне атрезії ДПК. На думку ін-
ших авторів, за підозри на часткову непрохідність 
ДПК доцільно проводити пасаж барію по ШКТ. При 
діагностиці атрезії ДПК деякі автори рекомендують 
проведення іригографії в якості допоміжного методу 
обстеження. При цьому можна діагностувати пору-
шення розміщення сліпої кишки, але це не завжди 
вказує на мальротацію або заворот кишечника. У до-
ступних літературних джерелах відомостей щодо за-
стосування ендоскопічних та постнатальних ультра-
сонографічних методів дослідження для діагностики 
ВКН не знайдено [10,29,45].

У літературі існує багато протиріч щодо часу від-
новлення функції кишечника. Фактом залишається 
те, що деякі діти можуть засвоювати повне енте-
ральне харчування (ЕХ) вже через декілька днів (із 
третьої доби після операції), що призводить до того, 
що деякі хірурги відмовляються від парентерально-
го харчування (ПХ) у ранньому післяопераційному 
періоді. У ретроспективному порівняльному дослі-
дженні M. Bishay та співавт. (2013), до якого увійшли 
54 новонароджені дитини, показано, що діти з атре-
зією чи стенозом ДПК можуть бути проліковані без 
ПХ. Це дало можливість уникнути ускладнень, 
пов’язаних з ПХ та встановленням центрального 
венозного доступу. Проте понад третина дітей, у 
яких ПХ не було застосовано одразу після операції, 
в подальшому потребували його проведення [14].

Застосування ПХ поширилось у практиці дитячої 
хірургії, як і зондові трубки, які раніше проводили 
за анастомоз. Деякі хірурги виступають за їх засто-
сування і сьогодні, виходячи з того, що розширення 
ДПК проксимальніше від анастомозу є причиною 
порушення перистальтики, і що харчування, яке 
вводиться в дистальні відділи, буде засвоюватись 
швидше. Деякі дослідження вказують на те, що та-
кий підхід може допомогти уникнути потреби в ПХ 
та постановки центрального венозного доступу 
(з відповідними ускладненнями) та зменшує час до 
початку повного ЕХ. Вищенаведене заперечують 
інші дослідники, які встановили, що застосування 
трансанастамотичних зондів було асоційоване з по-
довженим часом до забезпечення повного ЕХ та 
 довшим перебуванням у стаціонарі [4,7,9,20,26,44].

При хірургічній корекції ВНТК відкритим спосо-
бом застосовують різні доступи, серед яких середин-
на лапаротомія, поперечна та параумбілікальна лапа-
ротомія. Аналіз результатів лікування залежно від 
обраного доступу показав, що немає різниці в часі 
операції, тривалості ШВЛ, кількості застосованих 

наркотичних анальгетиків, часі до переходу на повне 
ЕХ та перебування в стаціонарі, частоті інфекційних 
ускладнень. Оперативне лікування ВНТК полягає у 
створенні дуодено-дуоденоанастомозу з використан-
ням звужувальної дуоденопластики або без неї. У ви-
падках КПЗ надають перевагу обхідному дуодено-ду-
оденоанастомозу з метою попередження та 
уникнення рестенозування та розвитку панкреатич-
них нориць при спробах розсічення КПЗ [6,8,34,35].

За останні 10–15 років у літературі з’явились по-
відомлення про можливість застосування лапаро-
скопії при лікуванні атрезії ДПК. Проте, після бага-
тообіцяючих результатів, на початку ХХІ сторіччя 
з’явились повідомлення про незадовільні результа-
ти. Лише значна корекція оперативного лікування, 
включаючи накладання ендокорпорального непе-
рервного шва та техніки застосування U-кліпс, а 
також накопичення великого досвіду, згодом дозво-
лили отримати прийнятні результати лапароскопіч-
ного лікування цієї вади розвитку. Існує декілька 
повідомлень, які вказують на те, що лапароскопічна 
операція Ледда та дуодено-дуоденостомія може бути 
проведена з отриманням таких самих результатів, 
що і при лапаротомії, без збільшення часу операції. 
Малий розмір черевної порожнини новонародже-
них впливає на маніпуляцію лапароскопічними ін-
струментами, що призводить до збільшення часу 
операції. Також існують труднощі адекватної візуа-
лізації кореня брижі та ретельного дослідження дис-
тальних відділів кишечника на предмет наявності 
інших атрезованих сегментів, що призводить до під-
вищення частоти конверсій та повторних операцій. 
Неспроможність анастомозу не була рідкісним 
ускладненням. Це непрямо підтверджено групою 
вчених, які презентували альтернативну техніку з 
використанням U-кліпс. Пізніше інші дослідники 
презентували добрі результати, які пояснюються за-
стосовуванням техніки безперервного шва. Ця тех-
ніка забезпечує кращу герметичність і не призво-
дить до розвитку стенозів, чого можуть остерігатись 
більшість хірургів [23,34,35].

Частота повторних операцій після корекції ВНТК 
становить 4–14%. Основними причинами повтор-
них операцій є інтраопераційно не діагностована 
комбінована мальформація, неспроможність анас-
томозу або його дисфункція, злукова хвороба, роз-
ходження післяопераційної рани та гастроезофаге-
альна рефлюксна хвороба. У випадках комбінації 
мембрани ДПК та мальротації виникає неповна ДО, 
яка, зазвичай, не діагностується до операції за допо-
могою контрастного дослідження ШКТ. Цей вид 
комбінованих вад може бути не виявленим у ході 
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операції Ледда без встановлення наявності мембра-
ни. Можливий також варіант, коли при вищезгада-
ній операції видаляють проксимальну мембрану, 
проте не виявляють наявності інших мембран. На 
думку Qing-Jiang Chen та співавт. (2014), кількість 
повторних операцій може бути зменшена шляхом 
більш ретельного передопераційного та інтраопера-
ційного дослідження гастроінтестинального тракту. 
З цією метою деякі хірурги застосовують введення 
в дистальні відділи кишечника теплих сольових роз-
чинів через назогастральний зонд, глибоко заведе-
ний в проксимальну частину голодної кишки. Ана-
ліз віддалених результатів лікування показав 
наявність пізніх післяопераційних ускладнень у 
близько 22% випадків. Вони включають: синдром 
сліпої петлі, мегадуоденум, з порушенням перис-
тальтичної активності ДПК, гастрит з дуоденога-
стральним рефлюксом, пептичну виразку, езофагіт 
та гастроезофагеальний рефлюкс, панкреатит та 
холестаз [2,11,22,23,39].

Досягнення в хірургічному лікуванні, інтенсивній 
терапії та післяопераційній нутритивній підтримці 
за останнє десятиріччя призвели до покращання ви-
живаності новонароджених з ВНТК, проте вона і досі 
пов’язана із значним рівнем захворюваності та ле-
тальності. З метою покращення результатів хірургіч-
ного лікування високої ВНТК в усьому світі прово-
дяться дослідження факторів, які впливають на 
летальність, але результати їх різняться і подекуди 
залишаються суперечливими. Вчені із США повідом-
ляють про загальну захворюваність та смертність при 
ВНТК на рівні 5%, з країн Західної Європи – 10%, 
з країн Африки – 35%, Індії – 21%, Китаю – 6%. Фак-
торами ризику смертності вважають складні вади 
серця, недоношеність, сепсис, пневмонії та такі хірур-
гічні ускладнення, як синдром короткого кишечника, 
неспроможність анастомозу та гастродуоденальна 
дисфункція [5,3,36,37].

Низька атрезія тонкої кишки виникає у близько 
1 на 5000 живих новонароджених, співвідношення 
між хлопчиками та дівчатками становить 1:1, і май-
же третина цих дітей народжуються недоношеними. 
Вважають, що більшість випадків виникає спора-
дично, проте описано й сімейні випадки інтести-
нальної атрезії. Наявність асоційованих екстраабдо-
мінальних органних вад при єюнальній атрезії (ЄА) 
є низькою (<10%) через те, що остання виникає у 
пізньому гестаційному віці. Хромосомні аномалії 
зустрічаються у менш ніж 1% випадків пацієнтів з 
ЄА. Єюнальна атрезія зазвичай не є спадковою, але 
в літературі наводяться окремі спостереження ауто-
сомно-рецесивного типу наслідування множинної 

атрезії тонкої кишки. Не було виявлено кореляції 
між ЄА та батьківською або материнською захворю-
ваністю. Проте вживання матір’ю вазоконстриктив-
них лікарських засобів, тютюнопаління в першому 
триместрі вагітності збільшувало ризик розвитку 
атрезії тонкої кишки [11,12,17,46].

Було визнано, що при низькій формі ВНТК кишеч-
ник не є ішемізованим при народженні, проте стає 
таким після заковтування повітря. Внаслідок цього 
можуть виникнути здуття та зростання внутрішньо-
просвітного тиску, або заворот кишечника. Отрима-
ні гарні результати звужувальної ентеропластики, без 
резекції розширеної кишки, свідчать на користь того, 
що кровопостачання та іннервація суміжних з атре-
зією відділів кишечника є нормальною. Проте цей 
ішемічний інсульт може впливати на функціонуван-
ня слизової оболонки та нервових закінчень. Для ді-
лянки атрезії характерна неповноцінність перисталь-
тики, що свідчить на користь потреби в резекції 
розширених проксимальних відділів кишечника для 
покращення його функції [2,7,12].

Своєчасне виявлення інтестинальної обструкції 
у новонароджених дітей є необхідною умовою, вра-
ховуючи можливість розвитку важких ускладнень: 
ексикозу, аспіраційного синдрому, гіповолемічного 
шоку, завороту середньої кишки або утворення вну-
трішньої герніації, з наступною ішемією, саме тому 
були широко визнані безсумнівні переваги прена-
тальної діагностики. Незважаючи на те, що шляхом 
пренатальної УЗД краще діагностується атрезія 
ДПК, останніми роками вона стала ефективною і 
для діагностики атрезій голодної та здухвинної ки-
шок. Виявляють розширені петлі кишечника та ба-
гатоводдя, яких може не бути в ранньому гестацій-
ному періоді або при ізольованій дистальній 
обструкції. При інвагінації кишечника на прена-
тальному УЗД можна виявити симптом «мішені». 
В інших випадках сонографічні знахідки є неспеци-
фічними, і діагноз інтестинальної обструкції вста-
новлюється після виявлення розширення тонкої 
кишки, фетального асциту, меконіальних псевдокіст 
або наявності інтраабдомінальних кальцифікатів 
[27,30,33].

Постнатально діагноз інтестинальної атрезії за-
звичай може бути встановленим за даними рентге-
нографії черевної порожнини з використанням за-
ковтнутого повітря в якості контрасту. У здорових 
дітей, у котрих пасаж повітря не порушений, воно 
досягає проксимального відділу тонкої кишки за 
одну годину, а дистального відділу – за три години. 
Пасаж повітря може затримуватись у недоношених 
та хворих дітей з порушенням ссання. Після прове-
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дення іригографії виявляють звужену товсту кишку. 
Тотальний агангліоз може бути важко відрізнити 
від атрезії тонкої кишки [12,13,47].

У 10% дітей з ЄА маніфестують ознаки меконіаль-
ного перитоніту. Інтестинальна перфорація виникає 
переважно проксимальніше обструкції, ближче до 
розширеного сліпого кінця кишки. Рентгенографіч-
ний вигляд меконіальних псевдокіст, що містять 
великий рідинно/газовий рівень, притаманний піз-
ній внутрішньоутробній перфорації. Внутрішньо-
просвітна кальцифікація меконію або інтрамураль-
на кальцифікація, у вигляді дифузних кристалів або 
круглих агрегацій, описані при випадках інтести-
нальних стенозів або атрезій. Із спеціальних дослі-
джень застосовують контрастне дослідження ШКТ 
(пасаж), іригографію, ректальну біопсію та дослі-
дження на наявність делеції гена дельта F508 або по-
товий тест – для виключення асоційованого муко-
вісцидозу. Несвоєчасне встановлення діагнозу може 
призвести до порушення життєздатності тонкої 
кишки (50%), виразного некрозу та її перфорації 
(10–20%), порушень водно-електролітного балансу 
та сепсису [6,12,13,41].

Оперативне лікування інтестинальної атрезії за-
лежить від локалізації вади, анатомічних особливос-
тей, асоційованих труднощів, виявлених під час 
операції, та довжини кишечника, що залишився 
після оперативного лікування. Більшість авторів 
надають перевагу створенню первинного анастомо-
зу тонкої кишки, проте інші дослідники вважають, 
що накладання кінцевих, подвійних або розванта-
жувальних стом може покращити результати хірур-
гічного лікування. Описані численні техніки опера-
цій при атрезії голодної та здухвинної кишок, серед 
них виділяють: звужувальну ентеропластику з анас-
томозуванням, проксимальну резекцію з розванта-
жувальною ентеростомією (за Сантулі–Бланк або 
Бішоп–Купом) або подвійну ентеростомію, яка на-
кладається за методом Мікуліча. Резекція розшире-
ної та гіпертрофованої проксимальної кишки зі 
створенням первинного анастомозу «кінець-до-
кінця» з/без звужувальної пластики проксимальної 
кишки є найбільш поширеною технікою лікування 
цієї вади [6,25,32].

Одним із способів лікування є проведення ревізії 
лапароскопічним доступом, з наступною екстракор-
поральною резекцією та створенням анастомозу. Не 
дивлячись на те, що цей спосіб є привабливим, може 
бути важко виявити атрезію через виразне розши-
рення тонкої кишки та обмежений робочий простір 
абдомінальної порожнини новонародженого. Для 
подолання цих труднощів застосовується ревізія 

черевної порожнини пупковим розтином, через 
який легко евентрувати тонку кишку. Необхідно 
провести щадну ревізію усього кишечника та визна-
чити місце і тип обструкції, а також інші супутні 
аномалії. У випадку мальротації остання має бути 
скорегована шляхом проведення операції Ледда. 
Оскільки довжина функціонально спроможної киш-
ки має важливе прогностичне значення та визначає 
найбільш доцільний метод оперативного лікування, 
вона має бути ретельно виміряна вздовж протибри-
жового краю та задокументована в протоколі опе-
рації [2,5,23,32].

До 1950 р. смертність новонароджених з цією ва-
дою сягала 80–90%. Це було пов’язано з пізньою діа-
гностикою та порушенням моторики проксимальної 
розширеної кишки, що призводило до ускладнень у 
вигляді хронічної функціональної обструкції та де-
фіциту харчування. Розуміння того, що прокси-
мальний відділ кишки має дисфункцію, покращення 
техніки створення анастомозів та шовного матеріа-
лу, розвиток повного ПХ – є головними чинниками 
покращення виживаності в останні роки [14,18,21].

У літературі описана затримка функціонування в 
проксимальному атрезованому сегменті внаслідок 
його функціональної обструкції після створення 
анастомозів «кінець-до-кінця» без проведення ре-
зекції розширеної проксимальної ділянки кишки. У 
зв’язку з цим, якщо довжина функціонального ки-
шечника достатня, розширена гіпертрофована про-
ксимальна кишка має бути резектована на ту довжи-
ну, де розмір кишки буде наближеним до 
нормального. Метою оперативного лікування є від-
новлення прохідності кишечника з одночасним збе-
реженням його довжини та функції. Імбрикація 
кишечника також описується як ефективний метод 
для зменшення калібру розширеної кишки, зі збере-
женням абсорбуючої поверхні її слизової оболонки. 
З іншого боку, застосування імбрикації проксималь-
ного сегменту кишки обтяжує наступне створення 
первинного анастомозу з дистальним сегментом 
тонкої кишки та пов’язане з високим ризиком не-
спроможності анастомозу (до 50%) [6,12,47].

У сучасній хірургії застосовується поздовжня резек-
ція розширеного відділу проксимальної тонкої кишки 
з накладанням первинного анастомозу. Звужувальна 
ентеропластика може бути проведена до рівня другої 
порції ДПК шляхом резекції частини кишки у вигляді 
стрічки, по протибрижовому краю проксимальної роз-
ширеної кишки. Протипоказанням для накладання 
первинного анастомозу можуть бути випадки перито-
ніту, завороту з ушкодженням судин, меконіальний 
ілеус або ІІІ(b) тип атрезії [6,12,13,47].
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Існує велика кількість технік анастомозування 
при атрезіях тонкої кишки, проте, зазвичай, засто-
совується техніка накладання однорядного анасто-
мозу «кінець-до-кінця» з використанням 5/0 або 
6/0 шовного матеріалу. Після завершення створення 
анастомозу лінія шва тестується на предмет герме-
тичності та за потреби накладаються додаткові 
зміцнюючі шви. Дефект брижі усувається з великою 
увагою, спрямованою на уникнення ротації та пере-
гину анастомозу або ушкодження судин, котрі за-
безпечують кровопостачання. Тимчасова ентеро-
стомія, кінцева або подвійна, має бути застосована 
у випадку підозри на нежиттєздатність кишки та 
вродженого перитоніту. Незважаючи на це, ні де-
компресивна гастростома, ні трансанастомотичні 
стенти, зазвичай, не застосовуються [6,8,12].

За даними деяких авторів, найбільш ефективним 
способом анастомозування, за будь-якої невідповід-
ності сегментів тонкої кишки, є формування адап-
тованого анастомозу за J. Louw, при створенні якого 
відстань між швами не має перевищувати 1 мм. Не-
спроможності таких адаптованих кишкових анасто-
мозів не виявлено у жодного новонародженого. Па-
рентеральне харчування є необхідним і має бути 
розпочате одразу, як тільки це буде можливо, та 
тривати доти, доки дитина не буде повністю засво-
ювати ЕХ. Ентеральне харчування може бути розпо-
чате після нормалізації шлункового вмісту, зменшен-
ня кількості виділень по шлунковому зонду та за 
появи випорожнень. Ентеральне харчування зазви-
чай розпочинають через зонд в об’ємі 20 мл/кг/добу 
грудного молока або харчової суміші шляхом по-
стійного введення. Харчовий об’єм збільшується на 
20–30 мл/кг/добу. Оральне харчування розпочина-
ють тоді, коли дитина готова до останнього, може 
ссати та засвоює не менше 8 мл/год зондового хар-
чування [2,14,20,25,39].

Транзиторна гастроінтестинальна дисфункція 
часто спостерігається у новонароджених з єюналь-
ною та ілеальною атрезією, а її етіологія є мульти-
факторіальною. Лактозна недостатність, мальаб-
сорбція (внаслідок стазу та надлишкового росту 
бактерій) та діарея можуть мати місце у новонаро-
джених після оперативного лікування ІІІ(b) типу 
атрезії або у тих дітей, котрі мають синдром корот-
кого кишечника після оперативного лікування 
множинної форми атрезії. Наявність зневодненого 
калу, збільшення частоти дефекацій, гематохезія, 
роз ріджені випорожнення або зниження рН калу 
слугують основою для проведення біохімічного до-
слідження випорожнень на предмет наявності дис-
ахаридазної або моносахаридазної недостатності. 

Лопераміду гідрохлорид зменшує інтестинальну 
перистальтичну активність, а холестирамін є ефек-
тивним у зв’язуванні солей жовчних кислот. Холе-
стирамін не має призначатись, якщо немає зневод-
нення калу. Вітамін В12 та фолієва кислота мають 
регулярно призначатись пацієнтам без терміналь-
ного відділу здухвинної кишки для попередження 
мегалобластної анемії [7,17,24,39].

Функціональні результати лікування залежать від 
наступних факторів: 1) локалізація атрезії (здухвин-
на кишка адаптується в більшій мірі, ніж голодна); 
2) зрілість кишечника (тонка кишка у недоношених 
новонароджених має час для дозрівання та росту); 
3) довжина тонкої кишки, яку може бути важко точ-
но визначити після народження. Ілеоцекальний кла-
пан є критично важливим елементом кишечника, 
оскільки він сприяє швидкій його адаптації у випад-
ках, коли довжина кишечника, котра лишилась піс-
ля оперативного лікування, є короткою [3].

Нормальна довжина тонкої кишки у доношених 
новонароджених становить близько 250 см, а у не-
доношених – 160–240 см. Із розвитком ПХ, спеці-
альних ентеральних дієт та фармакологічного лі-
кування синдрому короткої кишки попередні 
припущення про те, що самостійне оральне харчу-
вання та виживання можливі лише при довжині 
тонкого кишечника в розмірі 100 см та більше, вже 
не відповідають дійсності [14,20,26,40].

За даними різних авторів, залишаються супер-
ечливими результати досліджень щодо чинників, 
які впливають на летальність, серед новонародже-
них з низькою ВКН. Загальна смертність при ін-
тестинальній атрезії є низькою і не залежить від 
локалізації обструкції. У групі ризику щодо подо-
вженої тривалості госпіталізації та смертності є 
новонароджені з вагою менше 2 кг та діти з наяв-
ними асоційованими вадами розвитку. До чинни-
ків, які можуть впливати на летальність новона-
роджених з ВНТК, відносять супутні ВВР. Дані 
щодо їх частоти при ВНТК відрізняються. Локалі-
зація та термін встановлення діагнозу атрезії не 
впливали на тактику лікування та прогноз, вони 
також не знайшли зв’язку між пренатально вста-
новленим діагнозом та збільшенням тривалості 
стаціонарного лікування або тривалістю ПХ. Та-
кож не існує спільної думки щодо впливу місця 
народження дитини з ВНТК на результат хірур-
гічного лікування. Найменший рівень смертності, 
на рівні 5–10%, досягнуто в США та країнах Захід-
ної Європи. Вищий рівень смертності спостеріга-
ється в Індії, країнах Східної Європи та Африки 
та сягає 28,5–66,7% [15,18,21,36,38].
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Висновки
Аналіз сучасної літератури показав, що дотепер 

залишаються не вирішеними питання щодо ранньої 
пренатальної діагностики вродженої обструкції 
тонкої кишки, клінічних проявів у ранньому нео-
натальному періоді, оптимальних методів інстру-
ментальної постнатальної діагностики та чинників 
ризику, які мають достовірний вплив на результати 
хірургічного лікування. Недостатньо описано вплив 
морфологічних змін структури атрезованої кишки 
на тактику оперативного лікування. Також існують 
різні погляди на терміни, тактику та обсяг оператив-
ного лікування, що нерідко призводить до незадо-
вільних результатів лікування. Тому проблема вро-
дженої обструкції тонкої кишки у новонароджених 
дітей залишається актуальною та потребує подаль-
шого вивчення.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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