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ЛЕПТ ИН -  РОЛЬ В ВОСПАЛЕНИИ, МЕТАБОЛИЗМЕ И ПАТОГЕНЕЗЕ ОСТ ЕОАРТРОЗА
Резюме. В статье приведены современные данные о ведущей роли лептина в развитии воспалительного процесса и
патофизиологии остеоартроза. Сделано акцент на необходимости понимания механизмов развития остеоартроза, как
важного условия для внедрения персонифицированного подхода в лечении данной патологии.
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Summary. The article presents a modern data sample on the leading role of leptin in the development of the inflammatory process
and the pathophysiology of osteoarthritis. The emphasis has been made on the necessity to understand the mechanisms behind the
development of osteoarthrosis, as the basis for the implementation of the personalized treatment approach.
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СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ЧИННИКИ РОЗВИТКУ ХРОНІЧНИХ КОЛОСТАЗІВ У
ДІТЕЙ ТА ЇХ УСКЛАДНЕНЬ

Резюме. Хронічні порушення товстокишкового транзиту - це клінічний комплекс патологічних змін функцій товстої кишки
поліетіологічного та гетерогенного походження, який характеризується сповільненим та утрудненим її випорожненням,
збільшенням інтервалів між актами дефекації порівняно з індивідуальною нормою, систематичною або інтермітуючою непов-
ною евакуацією калових мас, яка потребує додаткових зусиль, з виділенням мізерної кількості (менше 35 г на добу) фраг-
ментованого калу твердої консистенції більше 3-х місяців. Велику частину хірургічної патології дитячого віку складають
вроджені вади, які обумовлені порушеннями розвитку ембріону або плода до яких відноситься велика група захворювань,
що зумовлюють порушення товстокишкового транзиту у дітей. У дітей з ХК спостерігаються значні співдружні порушення в
системах імунного захисту та гемостазу, спотворення кислотно-лужного стану. Порушення товстокишкового транзиту у
дітей мають свої ускладнення, які впливають на стан здоров'я дитини на місцевому та загальному рівнях.
Ключові слова: хронічні закрепи, товстокишковий транзит, колостаз.

Метою представленої роботи є визначення перспек-
тивних напрямків наукового пошуку вирішення пробле-
ми порушень товстокишкового транзиту у дітей на ос-
нові аналізу сучасних даних та уявлень щодо даної про-
блеми.

Велику частину хірургічної патології дитячого віку
складають вроджені вади, які обумовлені порушення-
ми розвитку ембріону або плода. При цьому завжди
порушується морфологічна будова, яка визначається як
структурна дисморфологія. Якщо дисморфологічні
зміни виникають в одній тканині, або органі - мова іде
про ізольовані вроджені дефекти. Вони виникають
найбільш часто і причиною в більшості випадків є взає-
модія генетичних та зовнішніх факторів оточуючого
середовища, що дозволило виділити їх в групу багато-
факторних захворювань. В тих випадках, коли порушення
морфогенезу виникають в двох та більше тканинах або
органах, мова іде про найбільш складну частину дис-
морфології, а саме про множинні вади розвитку, які

зумовлені моногенними та хромосомними мутаціями
або тератогенним впливом [1]. До множинних вад роз-
витку відноситься велика група захворювань, які зумов-
люють порушення товсто-кишкового транзиту (ТКТ) у
дітей. Для деяких форм порушень ТКТ сучасна молеку-
лярна генетика дозволила локалізувати детермінуючі
гени з аналізом продуктів генної транскрипції, які част-
іше всього представлені мембранними рецепторами,
або тканинними факторами росту. Загалом, питання
виникнення порушень ТКТ багатогранне та в багатьох
випадках не вивчене, як анатомічно так і фізіологічно.

Багатьма авторами порушення ТКТ розглядаються
як суто функціональне захворювання, яке належить до
порушень моторно-евакуаторної функції товстої киш-
ки ТК [11].

Розподіл хвороб та синдромів на функціональні та
органічні, які прийняті в сучасній клінічній медицині,
викликають обґрунтовані заперечення патоморфологів,
оскільки останні вважають, що на сучасному ультра-
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мікроскопічному рівні завжди визначаються структур-
но-функціональні зміни будь якого патологічного про-
цесу. Таке зауваження доцільне, так як функціональні
порушення частіше всього мають зворотній характер
та не трансформуються в органічні, в той час як органічні
захворювання нерідко набувають незворотного харак-
теру та мають тенденцію до прогресування [15].

Саме до таких станів і відносяться порушення ТКТ,
різноманітна трактовка поняття яких, у першу чергу,
пов'язана з нечіткістю визначення нормальної дефе-
кації. Різні автори вважають головним чинником фізіо-
логічного акту дефекації частоту дефекацій на тиждень,
консистенцію калових мас, тривалість потуг, відчуття по-
вного випорожнення тощо. Особливо важливого зна-
чення це набуває в різні періоди дитячого віку. Так, у
дітей дошкільного та шкільного періодів порушенням
ТКТ вважають відсутність випорожнень на протязі доби,
або тоді, коли самостійне випорожнення супроводжуєть-
ся сильним натужуванням, неспокоєм та плачем дити-
ни. При цьому калові маси мають підвищену щільність
та іноді містять прожилки крові.

У більшості здорових дітей дефекація відбувається
один раз на добу переважно в ранкові години, яка обу-
мовлена завершенням нічного формування калових
мас, кількісно достатніх для реалізації акту дефекації.
Крім того, при ранковому переході із горизонтального
положення до вертикального спрацьовують ортостатич-
ний та сигморектальний рефлекси дефекації, а ранішнє
підвищення адреналінової активності розслаблює аналь-
ний сфінктер [16].

Хронічні порушення ТКТ - це клінічний комплекс
патологічних змін функцій ТК поліетіологічного та ге-
терогенного походження, який характеризується спов-
ільненим та утрудненим її випорожненням, збільшен-
ням інтервалів між актами дефекації порівняно з інди-
відуальною нормою, систематичною або інтермітуючою
неповною евакуацією калових мас, яка потребує додат-
кових зусиль, з виділенням мізерної кількості (менше
35 г на добу) фрагментованого калу твердої консис-
тенції більше 3-х місяців.

Кінцевим порушенням ТКТ деякі автори вважають
розвиток хронічного закрепу (ХЗ). Так в Росії існує думка,
згідно з якою ХК є пізньою стадією розвитку функціо-
нального ХЗ при відсутності адекватної терапії, а не іде-
опатичним первинним моторним розладом.

З метою загального визначення терміну "хронічний
закреп" у 2016 році на Всесвітньому з'їзді гастроенте-
рологів були схвалені оновлені критерії цього патолог-
ічного стану. "Римські критерії - IV" свідчать, що діагноз
ХЗ можна виставити при наявності закрепів не менше
12 тижнів, які необов'язково повинні бути послідовни-
ми за 6 попередніх місяців, коли у пацієнтів спостеріга-
лись не менше двох з наступних симптомів: 1) натужу-
вання більш, ніж в 1/4 дефекацій; 2) щільні або у виг-
ляді грудок калові маси більш, ніж в 1/4 дефекацій; 3)
відчуття неповного випорожнення більш, ніж в 1/4 де-

фекацій; 4) відчуття аноректального блоку більш, ніж в
1/4 дефекацій; 5) ручна допомога більш, ніж в 1/4 де-
фекацій (пальцьова евакуація); 6) менше 3 дефекацій
на тиждень [14].

Зазначені критерії можуть застосовуватись лише за
умов відсутності рідких випорожнень та чітких струк-
турних або біохімічних змін, які можуть пояснити наяв-
ну симптоматику, підтверджуючи таким чином суто
функціональний кишковий розлад. Прикладом цього
може служити функціональний закреп, який за суттю є
варіантом синдрому подразненої кишки, але з відсутн-
істю болю в черевній порожнині за рахунок збережен-
ня порогу чутливості ТК.

Аналізуючи численні визначення факту патологіч-
ної дефекації можна зробити висновок про те, що всі
вони мають на увазі порушення транзиту по ТК, який
досліджується за допомогою рентген-контрастних або
радіоізотопних маркерів. Факт наявності порушень ТКТ
визначається верхньою межею норми загального часу
транзиту в 60 годин або затримкою не більше 20%
маркерів протягом 5 днів.

Слід зазначити, що існує багато термінів, якими на-
магались надати характеристику порушенням ТКТ у за-
лежності від клінічних проявів останнього.

Так, у 1986 році Preston D.M. та Lennard-Jones J.E.
запропонували термін "ідіопатичний повільний транзи-
торний закреп", якому відповідає багаторічний перебіг
захворювання без визначення провідного етіологічно-
го чинника. При рентгенологічному дослідженні киш-
кового транзиту визначається дифузне розташування
80% маркерів в ТК на 5-й день після їх одноразового
прийому.

При рівномірному розподілу рентген-контрастних
маркерів в ТК та їх накопиченню в прямій кишці мова
може йти про феномен "інертної кишки".

Окремі автори вважають доцільним виділяти "інерт-
ну кишку" (colonic inertia) в самостійний підтип пору-
шень ТКТ на основі манометричних та сцинциграфіч-
них методів дослідження. Однак, більшість дослідників
схильна до використань термінів "ідіопатичний по-
вільний транзиторний закреп" та "інертна кишка", як
синоніми [19].

В зарубіжній літературі для характеристики порушень
ТКТ широко застосовують термін "уповільнений киш-
ковий транзит" (slow transit constipation), що за більшістю
своїх чинників відповідає патології, яка в вітчизняній
літературі зустрічається під визначенням "хронічний
товстокишковий стаз" або "хронічний колостаз". Ще у
1901 році американський хірург J.P. Tuttle вперше ви-
користав термін "хронічний товстокишковий стаз" в
якості провідного чинника при виникненні ректального
пролапсу у жінок. Деякі автори використовують термін
"синдром хронічного колостазу", який, на їх думку,
підкреслює поєднання ґенезу багатьох ознак патолог-
ічного стану [12].

Для визначення форми порушення ТКТ у 1978 році
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Martelli H. запропонував термін "обструкція виходу". При
зазначеному патологічному стані рентгенконтрастні
маркери рівномірно розподіляються по ТК, але накопи-
чуються в ПК. Такий розподіл маркерів пов'язаний з
відсутністю ректоанального рефлексу внаслідок дис-
функції лобково-прямокишкового м'язу та недостатнім
розслабленням м'язів тазового дна і зовнішнього
сфінктеру відхідника. Це порушення дефекації на сьо-
годнішній день отримала багато визначень "анізм", "дис-
функція тазового дна", "дисинергія м'язів тазового дна",
"пуборектальний синдром", "інтермітуюча обструкція
аноректального відділу кишки", "обструктивна дефе-
кація", "тазова десценція", "ректосфінктерна дишезія",
"синдром перерозтягнутої прямої кишки", "анопрямо-
кишкова обструкція". Велика кількість назв сприяла тер-
мінологічній плутанині та ускладненню розуміння яви-
ща, хоча і свідчила про дослідницький пошук. "Римсь-
кими критеріями III" затверджений також термін "диси-
нергія тазового дна". В нашій країні для цієї патології
використовується термін "хронічний проктогенний коло-
стаз" (або "анальна ахалазія"), який має свої визначені
величини: індекс дефекації (співвідношення між рівнем
тиску в ПК та відхіднику під час натужування) >0,65, спо-
вільнений або зворотній ректоанальний рефлекс, кон-
центрація АХЕ >12 ммоль/л/г білка/год, товщина внутр-
ішнього м'яза - замикача відхідника <1,5 мм.

ХК, спочатку як функціональний розлад, згодом транс-
формується в органічне ураження ТК, симптомами якого
є стійкі закрепи, що супроводжуються болем та здуттям
живота, явищами загальної інтоксикації, а в тяжких ви-
падках - наявністю кишкової непрохідності. Виходячи з
цього, закреп є кінцевою складовою частиною хроніч-
ного колостазу [18].

Частота хронічних закрепів знаходиться в межах 2-
28%, що відносить цю проблему до соціально значу-
щих.

Порушення випорожнень не залежать від раси лю-
дини, а більше пов'язано із середовищем існування.
Якщо в державах, які розвиваються, закрепи зустріча-
ються відносно рідко, то в промислово розвинутих краї-
нах виникла їх справжня "епідемія". Від 10 до 50% на-
селення цих держав періодично страждають на різні
форми хронічного колостазу, причому, жіноче насе-
лення в 3 рази частіше ніж чоловіче, хоча лише 3-5%
звертаються до лікаря, що можна пояснити делікатні-
стю скарг та сором'язливістю розповідей про особли-
вості дефекації. Про розповсюдженість самолікування
закрепів можна судити за тим фактом, що лише в Німеч-
чині щорічно продається до 39 млн. упаковок пронос-
них засобів, а у Великій Британії на ці цілі щорічно вит-
рачається 43 млн. фунтів стерлінгів. І хоча у більшості
пацієнтів з колостазами тривалість життя не змінюється
- якість її значно страждає.

Значне розповсюдження патології в розвинутих дер-
жавах, перш за все, пов'язано з радикальними зміна-
ми, які відбулися в харчуванні людей за останні 100
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років. Отже відомо, що об'єм калу та частота дефе-
кації, в першу чергу, залежать від вмісту в їжі рослин-
ної клітковини, вживання якої знизилось від 30 грам на
добу до 5, а наприкінці 19 століття доходила до 100 г.
Слід відзначити також, що в державах, які розвивають-
ся, клітковина і сьогодні широко превалює в раціоні
харчування, у зв'язку з чим проблема закрепів є менш
значимою та напряму пов'язана з масою кала.

Середня щоденна маса калу у здорових жителів
Великої Британії та США становить 100-200 г, а в сільській
місцевості Уганди - 470 г, у жителів Індії - 311 г. Україна
за характером харчування (особливо в зимово-весня-
ний період) відноситься до європейських держав. Хоча
точні епідеміологічні дані про частоту закрепів в Ук-
раїні відсутні, повсякденна медична практика свідчить
про високу розповсюдженість цієї патології в загальній
популяції. В різних державах хронічними порушення-
ми випорожнень страждає від 28 до 50% дорослого
населення та дітей, у яких товстокишковий стаз вини-
кає через склеротичні зміни, переважно в сигмоподібній
кишці. За даними деяких авторів більше 30% пацієнтів
на прийомі у дитячого гастроентеролога складають діти
з порушеннями випорожнень [11].

У 25% дітей закрепи виникають на першому році жит-
тя, але частіше діагностуються, розпочинаючи з 2-4 річного
віку, з маніфестацією патології у віці 7-10 років. Пояснен-
ням цього є той факт, що на момент народження інтраму-
ральна нервова система ТК повністю не сформована в
функціональному аспекті. "Дозрівання" її відбувається
поступово протягом перших місяців від народження, а
повне формування закінчується на 2-3 році життя.

На сьогоднішній день існує ряд класифікацій пору-
шень товстокишкового транзиту у дітей у вигляді хрон-
ічних закрепів, які об'єднують всі закрепи з позицій
етіологічних, топографічних та фізіологічних позицій.
Таке розмаїття поглядів на проблему та широке коло
обраних об'єднуючих чинників, вже само по собі,
свідчить як про складність проблеми, так і про недо-
сконалість запропонованих класифікацій зарубіжний та
вітчизняних авторів.

Одним із перших спроб створити класифікацію зак-
репів, згідно фізіологічних позицій, була спроба чесь-
кого лікаря З. Маржатка, згідно з котрою вся патологія
була розділена на закрепи органічного походження (вто-
ринні симптоматичні) та самостійні (атонічні і спастичні).
Важливість даної класифікації полягала в тому, що впер-
ше закреп розглядався в якості первинного розладу,
що пізніше трансформувалось у термін "функціональ-
ний закреп".

Клінічна класифікація J.E. Lennard-Jons побудована
на відповідності загальних та системних причин закрепів
завдяки впливу факторів зовнішнього та внутрішнього
середовища людини, а саме: способу життя (врахуван-
ня режиму та складових частин харчового раціону,
фізичної активності); зовнішніх факторів (вплив лікарсь-
ких та токсичних речовин); ендокринних та метаболіч-
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них порушень (спадкових та набутих); неврологічних
розладів, в тому числі вроджених та набутих сакраль-
них порушень; психологічних чинників (депресія, ано-
рексія та ін.); гастроентерологічних чинників (стеноз,
агангліоз та інші вади розвитку товстої кишки); анорек-
тальних чинників (вроджені та набуті вади розвитку) і
т.д.

Відомий американський гастроентеролог T. Yamada
(2008), базуючись на етіологічних причинах хронічного
закрепу, пропонував наступну класифікацію:

1. Товстокишкова обструкція: колоректальні ново-
утворення, доброякісні стріктури, ендометріоз, сторонні
тіла прямої кишки, анальні тріщини, геморой.

2. Невропатичні або міопатичні розлади: хвороба
Гіршпрунга, периферійна або автономна нейропатія,
хвороба Чагаса, нейрофіброматоз, хвороба Огілві, роз-
сіяний склероз, хвороба Паркінсона, пересічення
сакральних нервів, міотонічна дистрофія.

3. Метаболічні або ендокринні розлади: цукровий
діабет, вагітність, гіперкальціємія, гіпокаліємія, гіпоті-
роідізм, феохромоцитома.

4. Медикаментозні чинники: опіати, гангліоблокато-
ри, важкі метали, протисудомні препарати, препарати
заліза тощо.

5. Функціональні (ідіопатичні) закрепи [20].
В теперішній час дослідниками накопичені відомості,

які дозволяють припустити, що функціональний закреп
має значні патофізіологічні неоднорідності. Симптома-
тична діагностика функціональних захворювань ТК та-
кож не суперечить тому, що функціональний закреп
може мати свої різновиди з багатьма клініко-патофізіо-
логічними особливостями. З іншого боку, термін "фун-
кціональний закреп" багатьма авторами розглядається
як окремий випадок аліментарного закрепу або закре-
пу, який пов'язаний зі змінами способу життя, а в окре-
мих випадках застосовується для визначення вторин-
них закрепів.

Запропоновані класифікації закрепів з топографіч-
ними ознаками, за локалізацією стаза або уповільнен-
ню просування контрасту по ТК: різняться на цекостаз,
трансверзостаз, сигмостаз, проктостаз та закрепи зміша-
ного типу; правобічний, лівобічний, сегментарний, ди-
стальний, тотальний та поєднаний товстокишковий стаз.
Однак в клінічних умовах ці класифікації не знайшли
широкого використання.

В багатьох літературних джерелах цитується класи-
фікація закрепів у дітей за Н.Л. Кущ, яка, не дивлячись
на поважний "вік", логічна та проста для розуміння:

1. Аліментарні закрепи (похибки в дієті; медикамен-
тозні).

2. Закрепи функціонального походження (дискинезії
з переважанням атонії або спазму; психогенні, ендок-
ринні).

3. Закрепи органічного походження (вади розвитку
ТК та відхідника) [6].

Запропонована також класифікація за клінічними

ознаками ТК, автори якої розділяють закрепи на:
1. Закреп при нормальному розмірі ТК. Простий ко-

лоноспазм.
2. Закреп при розширеній ТК. Вроджений агангліоз

ТК. Ахалазія ПК.
3. Синдром перерозтягнутої ТК.
4. Механічний закреп (пухлини ТК, копроліти, випад-

іння ПК тощо).
5. Психогенний та нейрогенний закреп.
6. Метаболічний, ендокринний та токсичний закреп.
7. М'язовий.
В 1994 році Л.Н. Цветковою була запропонована

робоча класифікація закрепів у дітей, в якій вперше
враховано факт рухових порушень відділів ТК:

1. За перебігом: гострі та хронічні.
2. За етіологією (при наявності чіткої етіологічної оз-

наки).
3. За топографією: кологенні, проктогенні, змішані.
4. За характером рухових порушень: гіпомоторні,

гіпермоторні, змішані.
5. За стадією: компенсовані, субкомпенсовані, де-

компенсовані [8].
Беручи до уваги всі раніше запропоновані класиф-

ікації, в 2000 році А.И. Хавкин сформулював класифі-
кацію закрепів з урахуванням їх клінічного перебігу за
провідним етіопатогенетичним чинником:

1. За перебігом: гострі та хронічні (більше 3-х
місяців).

2. За механізмом розвитку: кологенні (з гіпермо-
торною або гіпомоторною дискінезією); проктогенні
(ректоперинеальні); змішані.

3. За стадією перебігу: компенсований (тривалість
2-3 дні, збережені позиви до дефекації, відсутні болі в
животі та його здуття, потрібна тільки дієтична корек-
ція); субкомпенсований (тривалість 3-7 днів, дефекація
після проносних, можуть спостерігатись болі в животі
та його вздуття; декомпенсований (тривалість більше 7
днів, відсутні позиви до дефекації, болі в животі та його
вздуття, калова інтоксикація, закрепи ліквідуються тільки
після сифонної клізми).

4. За етіологічними та патогенетичними ознаками:
аліментарний, неврогенний, психогенний, гіподинаміч-
ний, постінфекційний, запальний, механічний, внаслі-
док аномалії розвитку ТК, токсичний, ендокринний, ме-
дикаментозний, внаслідок порушень водно-електролі-
тного обміну [7].

На сьогоднішній день залишаються дискутабельни-
ми класифікаційні питання первинності закрепів. Для
з'ясування цього була запропонована класифікація на
основі причин їх розвитку:

1. Первинний закреп (при захворюваннях товстої
кишки)

А. Функціональний закреп (або звичний): - ректаль-
ний закреп (дисхезія) - різке ослаблення або зник-
нення рефлексу дефекації; - кологенний закреп -
уповільнення кишкового пасажу хімусу.
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Б. Органічний закреп. Розвивається при структурних
ураженнях ТК: колітах; дисбактеріозі; тріщині відхідни-
ка; геморої; рубцевих змінах ТК; опущенні промежини
та випадінні слизової оболонки ПК; пухлинах ТК; подо-
вженні ТК; ідіопатичному мегаколоні тощо.

2. Вторинний закреп (викликаний позакишковими
причинами): рефлекторний; при захворюваннях ендок-
ринної та нервової систем; метаболічний та токсичний;
м'язовий - внаслідок уражень м'язів які приймають
участь в пасажі калових мас та акті дефекації; психо-
генний і т.д.

3. Ідіопатичний закреп [9].
Деякими авторами виділена особлива форма зак-

репу - "ідіопатичний повільно транзиторний закреп",
котрий характеризується багаторічною тривалістю, ви-
порожненнями 1 раз на 14-21 день, накопичення мар-
керів в правих відділах ТК (інертна товста кишка).

Існує розподіл колостазів за тривалістю: 1. Епізодичні:
тривають менше 6 місяців, та як правило виникають на
будь-який фактор нетривалої дії й зникають після закі-
нчення його дії. 2. Хронічні: продовжуються більше 6
місяців і є наслідком патологічних змін в організмі лю-
дини або постійного впливу негативних зовнішніх фак-
торів [13].

У відношенні до можливої патології ДВТК, яка при-
зводить до закрепів існує відповідна патофізіологічна
класифікація вітчизняних авторів:

I. Причини порушення заповнення сигмоподібної
кишки.

1. Зменшення об'єму кишкового вмісту (аліментарні
фактори; дегідратація).

2. Сповільнення швидкості кишкового транзиту (ме-
ханічні перешкоди; аномалії розвитку; нейрорегуляторна
дисфункція; судинна патологія; метаболічні порушен-
ня, в тому числі медикаментозні; гіподинамія).

II. Причини порушення акту дефекації.
1. Болюча дефекація (геморой, анальні тріщини, па-

рапроктит тощо).
2. Неможливість підвищення внутрішньоочеревин-

ного та внутрішньоректального тиску (слабкість м'язо-
вого апарату передньої черевної стінки та тазового дна,
гіпертонус кишкових сфінктерів, ректоцеле).

3. Порушення іннервації та зниження чутливості ано-
ректальної зони.

4. Порушення звичного стереотипу дефекації.
5. Психічні дисфункції.
Таким чином, велика кількість класифікацій, яка існує

на сьогоднішній день, свідчить про відсутність єдиного
погляду на патогенез колостазу, що в свою чергу є при-
чиною відсутності стовідсотково ефективного методу
діагностики та лікування, як консервативного так і опе-
ративного.

Ускладнення порушень товстокишкового транзиту у дітей
Як і багато інших патологічних станів, порушення

товстокишкового транзиту у дітей мають свої усклад-
нення, які впливають на місцевому (органному) та за-
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гальному (міжорганному) рівнях на стан здоров'я дити-
ни. Всі ускладнення порушень ТКТ у цьому віці умовно,
для більш глибокого розуміння негативного впливу
патології на зростаючий організм, можна розділити на
ранні та пізні. Насправді, пряма загроза життю дитини
відсутня, крім того, багато дітей досить спокійно пере-
носять затримку випорожнень на протязі кількох днів.
Але це тільки ілюзія з дуже глибоким підтекстом.

Як відомо, товста кишка має дві головні функції:
всмоктувальну (при якій переважають процеси реад-
сорбції), та евакуаторна (при якій кишковий вміст про-
сувається на протязі 12-18 годин, тоді як по тонкій кишці
повний час пасажу складає в середньому 4-5 годин).
Такий розподіл відповідає зворотному співвідношен-
ню довжин товстої та тонкої кишок (1:3), який важливий
для розуміння причин ускладнень ТКТ у дітей [4].

В свою чергу ПК має дві співдружні функції, а саме,
статичну, яка сприяє накопиченню та утриманню кало-
вих мас, та динамічну, що полягає в можливості реалі-
зації складного рефлекторного акту дефекації. Додат-
кове постійне напруження м'язів передньої черевної
стінки призводить до застою крові у венах ПК, ішемії
органів тазу, хронічного коліту, випадінню прямої киш-
ки, розвитку синдрому абдомінальної компресії. У 90%
хворих на геморой спостерігається двохмоментний тип
дефекації. При цьому надмірне напруження та підви-
щення тиску в животі, який може в 1,5 рази перевищу-
вати показник артеріального тиску, призводить до по-
рушення серцево-судинної діяльності та розвитку гіпер-
тонії. Тому, починаючи з раннього віку, слід привчати
дітей до одномоментного типу дефекації, і бажано в
ранковий час, після просинання.

Клінічна картина порушень ТКТ у дітей має ряд особ-
ливостей, що дозволяє розділити можливі ускладнен-
ня на кишкові (місцеві) та позакишкові (загальні). До
кишкових ускладнень відносять: відчуття неповного
випорожнення, зміни консистенції калових мас, енкоп-
рез, домішки крові у випорожненнях, абдомінальний
біль, здуття та бурчання у животі, тенезми, парадок-
сальні проноси, болюча дефекація та ін. До позакиш-
кових ускладнень відносять: загальна слабкість, швид-
ка стомлюваність, зниження емоційного тонусу та апе-
титу, головний біль, запаморочення, нудота, патологічні
зміни з боку шкіри та слизових оболонок тощо.

Найбільш раннім ускладненням порушення ТКТ у
дітей є розвиток хронічних колостазів, котрі супровод-
жуються хронічною інтоксикацією на тлі психосоматич-
них розладів і зміненої поведінки від депресивного стану
та порушенню сну до синкопальних станів та інтоксика-
ційного делірію. Хронічна інтоксикація при тривалому
перебігу ХК сприяє розвитку порушень метаболізму,
що в свою чергу має реалізацію у вигляді синдрому
поліорганної недостатності. Несприятливий дизметабо-
лічний фон на тлі спотвореної функції природних сис-
тем детоксикації гальмує фізичний та психо-емоційний
розвиток пацієнтів [3].
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При ХК дитина часто скаржиться на біль переймопо-
дібного або розпираючого характеру в черевній порож-
нині за рахунок підвищення внутрішньопорожнистого
тиску та розтягнення стінки ТК. Поступово переймопод-
ібний біль набуває дифузного характеру без чіткої ло-
калізації, який спостерігається переважно в денний час.

Одним з важливих ускладнень тривалих порушень
ТКТ є формування абдомінального ішемічного синд-
рому (АІС) у вигляді ішемічних колітів, для яких харак-
терні морфологічні зміни ТК у вигляді некрозу слизо-
вої оболонки, наявності тромбів у мілких артеріях, зам-
іни власної м'язової пластинки сполучною тканиною. Такі
зміни сприяють розвитку органічних перешкод для киш-
кового транзиту за рахунок формування сегментарних
стенозів та стриктур ТК [17].

ТК та її бактеріальна флора фізіологічно нероздільні,
а розлади цієї системи призводять до порушень мета-
болізму, дисбалансу вітамінів, особливо В12 та фоліє-
вої кислоти, дисбіозу, розвиток якого стимулює розви-
ток надлишкового бактеріального росту, який сприяє
поглибленню закрепів, та зниження напруження імуні-
тету. В ТК популяція анаеробів складає 1012 клітин на
грам вмісту. При сповільненні ТКТ порушується колон-
ізаційна резистентність організму, зростає кількість та
розширюється спектр потенційно патогенних мікроор-
ганізмів, збільшується їх транслокація через стінку ТК,
що супроводжується виникненням ендогенної інфекції
або суперінфекції. Патологічні мікробні метаболіти про-
никаючи в центральний кровообіг, мають токсичний
вплив на астроглію, викликаючи ознаки печінкової ен-
цефалопатії. За рахунок зниження Toll-подібних рецеп-
торів епітелію ТК та антимікробних пептидів (дефен-
синів) відбувається сповільнення адаптивної імунної
відповіді з боку вродженого імунітету шлунково-киш-
кового тракту дитини.

До найбільш загрозливих пізніх ускладнень пору-
шень ТКТ слід віднести рак ПК та ОК. Існує думка, що
застій вмісту кишки, який викликаний вживанням в їжу
продуктів з малим вмістом харчових волокон, призво-
дить до збільшення концентрації канцерогенних речо-
вин що утворюються в порожнині кишки та тривалій їх
дії на саму кишкову стінку. При тривалих порушеннях
ТКТ виникають рефлюкс-ентерити, захворювання жов-
чно-вивідних шляхів, гепатити. Часто вони стають пус-
ковим моментом у виникненні набутого мегаколон та
формуванні вісцероптозу, який часто необґрунтовано
приймають за синдром Пайра, ректоцеле. У 95,3% дітей
колостаз ускладнюється хронічним колітом з атрофією
слизової оболонки ТК [2].

ХК та необхідність постійного напруження анально-
го каналу призводить до виникнення спазму внутріш-
нього м'язу - замикача відхідника, що спричиняє бо-
лючість акту дефекації. При цьому постійна травмати-
зація слизової відхідникового каналу призводить до
формування геморою, гострих та хронічних анальних
тріщин, останні з яких, як правило, потребують опера-

тивного лікування, що, на жаль, у 9-35% пацієнтів у після-
операційному періоді супроводжується розвитком ен-
копрезу різного ступеня.

Важкою патологією, яка розвивається на тлі трива-
лого порушення ТКТ, є синдром подразненої кишки
(СПК), середня розповсюдженість якого в західних краї-
нах досягає 15-20% у популяції. СПК, як самостійне зах-
ворювання, виникає через підвищений вміст серотоні-
ну та гістаміну, біологічно активних речовин, що відпо-
відають за реалізацію скорочень міоцитів стінки кишки.

Евакуаційні порушення ТК при ХК призводять до роз-
витку диссинергії м'язів тазового дна, яке ускладнюється
переднім та заднім ректоцеле, випадінням слизової обо-
лонки ПК з її можливим некрозом та кровотечею.

При хронічних колостазах порушення евакуаторної
функції ТК не бувають самостійними. Оскільки анатом-
ічна близькість жіночих статевих органів та дистальних
відділів ТК, єдність іннервації, лімфо- та кровообігу,
зумовлені єдиним процесом ембріогенезу, що сприяє
виникненню сполучних захворювань цих органів. Спо-
вільнення ТКТ у дівчат, особливо пубертатного віку,
викликає зниження кількості серотоніну, 95% якого син-
тезується кишкою. Наслідком цього є подальше спов-
ільнення пасажу та порушення процесів травлення. На
цьому тлі відбуваються порушення менструального цик-
лу, за рахунок розвитку аномальних положень матки
через зміни анатомо-топографічних взаємовідношень
органів малого тазу, особливо в його другій лютеіновій
фазі при підвищеній концентрації прогестерону. У дівчат
молодшого віку хронічний колостаз викликає переду-
мови для розвитку запальних процесів в ТК та органах
репродуктивної системи, що в подальшому є однією з
головних причин розвитку вторинного безпліддя.

При ХК, через постійне підвищення внутрішньокиш-
кового тиску, виникають дивертикули - випинання стінки
ТК через її м'язовий каркас, особливо в місцях проник-
нення кровоносних судин в кишкову стінку. Таке пізнє
ускладнення колостазу пов'язане з дисинергією по-
здовжніх та циркулярних м'язів стінки ТК та підвище-
ною її сегментацією у випадках, коли при послідовній
хвилі перистальтики окремі ділянки ОК змикаються звер-
ху та знизу за рахунок потужних скорочень гладеньких
м'язів сфінктерів.

Тривала наявність високого внутрішньокишкового
тиску врешті-решт веде до підвищення внутрішньоо-
черевинного тиску з розвитком внутрішньочеревної
гіпертензії, або абдомінального компартмент-синдро-
му (АКС). Встановлено, що АКС виникає на тлі значних
порушень мікроциркуляції органів черевної порожни-
ни та м'язово-фаціальних структур передньої черев-
ної стінки та супроводжується розвитком моно-, чи
поліорганної недостатності. Крім того, АКС, який суп-
роводжується патологічними змінами гістоархітектоніки
органів черевної порожнини та черевної стінки, супро-
воджується бактеріальною транслокацією вже на рівні
12 мм рт. ст. ХК призводить до деструктивних незво-



ОГЛЯДОВІ

“ВІСНИК МОРФОЛОГІЇ”
2017, №2, Т.23

ротних змін з боку основних компонентів дифузної
ендокринної системи.

Роль метаболічних розладів у розвитку ендогенної інток-
сикації у дітей з порушеннями товстокишкового транзиту
та сучасні методи їх корекції

Слід зазначити часту наявність у дітей с закрепами
явищ холестазу, яка за даними різних авторів зустрі-
чається в 70-80% випадків.

У хворих з копростазом перебіг захворювання суп-
роводжується явищами дискінезії жовчновидільної си-
стеми та холестатичним синдромом. При недостатньо-
му надходженні жовчі в шлунково-кишковий тракт
відмічається виражений дисбаланс антиендотоксиново-
го імунітету на тлі високого вмісту протизапальних ци-
токинів: фактора некрозу пухлини (ФНП-?) та інтерлей-
кіну-6 (ІЛ-6), що пов'язано з специфічною антигенною
стимуляцією імунної системи бактеріальними ендоток-
синами ентерогенного походження. Цей механізм, на
тлі феномену бактеріальної транслокації, сприяє фор-
муванню ентерогенного компоненту ЕІ.

ЕІ при ХК являє собою складний багатокомпонент-
ний процес. Виразність її залежить від ступеню пору-
шень гомеостазу організму, викликаних запально-дес-
труктивними змінами у просвіті ТК. Відмічено прямий
зв'язок ЕІ з недостатністю природних детоксикаційних
систем, з порушенням кислотно-лужного стану, обміну
води та електролітів, ендокринного регулювання, по-
рушеннями гемодинаміки, в першу чергу мікроцирку-
ляторного русла, стану моторики ТК.

На думку деяких авторів до субстратів ЕІ відносить-
ся велика кількість біологічно активних речовин, серед
яких головну діагностичну роль відіграють активні фор-
ми кисню, малоновий діальдегід, перекиси, гідропере-
киси, вільні радикали, діє нові кон'югати, кетони, спир-
ти, молекули середньої маси (МСМ), поліпептиди, про-
дукти окислювальної модифікації білків.

При ЕІ організму виділяють джерело інтоксикації,
біологічні бар'єри, які обмежують вихід токсичних ре-
човин за межі джерела, механізми переносу патологі-
чних речовин в кров та лімфу, механізми депонуван-
ня, інгибування та виведення токсинів, а також ефек-
торні біомолекулярні механізми інтоксикації. В останнє
поняття входять порушення тканинного метаболізму [5].
Однією з головних причин розвитку інтоксикації при
спотвореному ТКТ є проникнення в судинне русло мак-
роорганізму мікробів та їх токсинів.

Основним джерелом ЕІ при ХК є вміст ТК на тлі
анергії, з гострою недостатністю моторної, секреторної
та всмоктувальної функції ТК. В результаті порушення
моторики ТК і розвитку парезу спотворюється характер
травних процесів, що призводить до всмоктування у
кров речовин, котрі збільшують ЕІ. Внаслідок застою
кишкового вмісту створюються також сприятливі умо-
ви для активації гнилісних та бродильних процесів, що
призводить до надмірного утворення і всмоктування в
кровоносне русло високо токсичних речовин (індолу,
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скатолу, фенолу, аміаку, гістаміну, путресцину, кадаве-
рину та ін.). Розвиток парезу і виникаюча затримка киш-
кового вмісту призводить до різкого збільшення
кількості і зміни характеру мікрофлори. В таких умовах
втрачається антагоністична активність по відношенню
до патогенних і гнилісних мікроорганізмів, які почина-
ють інтенсивно розмножуватись і активно діяти. Ново-
утворені продукти кишкового гниття в комбінації з по-
стійно наростаючою кількістю мікроорганізмів та їх ток-
синів роблять вміст паретично зміненої ТК надзвичай-
но токсичним. Суттєве значення в цьому процесі нале-
жить анаеробній мікрофлорі.

Таким чином, ЕІ при ХК є складним і багатокомпо-
нентним патофізіологічним механізмом, що залежить
від інтенсивності надходження до кровоносного та
лімфатичного русла бактеріальних ендотоксинів, біо-
логічно активних речовин у концентраціях, значно
більших за фізіологічні норми, утворення середньомо-
лекулярних токсинів, ентерогенної токсемії на тлі паре-
зу ТК. На різних етапах розвитку ендотоксикозу можли-
ва перевага окремих вказаних компонентів, однак гли-
бина і виразність ЕІ обумовлюється їхньою всією сукуп-
ністю патологічних факторів. Явища дисбіозу, які суп-
роводжують ХЗ, призводять до різкого зниження син-
тезу вітамінів, особливо групи В. У дітей із ХК спостер-
ігаються значні співдружні порушення в системах імун-
ного захисту та гемостазу (дефіцит внутрішніх та
зовнішніх факторів згортання, підвищення тромбоци-
тарної активності з пригніченням фібринолізу), які при-
зводять до виникнення тромбозу мікроциркуляторного
русла. При ХК часто відбувається спотворення кислот-
но-лужного стану у вигляді лактат-ацидозу через підви-
щення рівня ізомеру молочної кислоти з правим обер-
танням. Зростання рівня D -лактат-ацидозу сприяє де-
компенсації колостазу.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Порушення товстокишкового транзиту у дітей є
важкою та багатогранною проблемою дитячої особис-
тості, що приводить до виникнення спочатку значного
дискомфорту, а в подальшому формування незворотніх
розладів у фізичному, психологічному та соціальному
статусах дитини.

2.  Порушення функції товстого кишківника не є ізо-
льованою монопроблемою, - це наслідок співдружніх
патологічних змін імунного статусу, мікроциркуляції та
біохімічних показників організму дитини.

3. Зусилля, спрямовані на вирішення проблеми по-
рушення товстокишкового транзиту у дітей мають кон-
центруватись не лише на лікуванні патології, а в першу
чергу на пошуках нових ефективних методів діагнос-
тики даної хвороби.

Перспективи подальших розробок полягають у впро-
вадженні нових ефективних методів діагностики хрон-
ічних колостазів у дітей.
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Коноплицкий В.С., Лукиянец О.А.
СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ ХРОНИЧЕСКИХ КОЛОСТ АЗ У ДЕТ ЕЙ И ИХ
ОСЛ ОЖ НЕ НИЙ
Резюме. Хронические нарушения транзита толстой кишки являются клиническим комплексом патологических измене-
ний функций толстой кишки полиэтогенного и гетерогенного происхождения. Они характеризуются замедленной и слож-
ной дефекацией, увеличением интервалов между действиями дефекации по сравнению с индивидуальной нормой, систе-
матической или временной неполной эвакуацией фекальной массы, которая требует дополнительных усилий, с выделе-
нием незначительного количества (менее 35 г в день) фрагментированного стула с твердой консистенцией более чем в
течение 3 месяцев. Большая часть хирургической патологии детства - это врожденные пороки развития, вызванные
нарушениями эмбрионального или фетального развития, которые включают в себя большую группу заболеваний и произ-
водят нарушения транзита толстой кишки у детей. У детей с хроническим запором наблюдаются значительные нарушения
в системе иммунной защиты и гемостаза, искажение кислотно-основного состояния. Нарушение транзита толстой кишки
у детей имеет свои осложнения, которые влияют на состояние здоровья на местном и общем уровне.
Ключевые слова: хронические запоры, толстокишечный транзит, колостаз.

Konopl i tsk y V.S., Lukyyanets О.О.
MODERN VIEWS ON THE FACTORS OF DEVELOPMENT OF CHRONIC COLOST ASIS IN CHILDREN AND THEIR
COMPLICATIONS
Summary. Chronic infringements of colonic transit is a clinical complex of pathological changes in the functions of the colon of
polyetiological and heterogeneous origin. They are characterized by a slowed and complicated defecation, an increase of the
intervals between acts of defecation in comparison with the individual norm, systematic or temporary incomplete evacuation of fecal
mass which requires additional effort, with allocation of an insignificant amount (less than 35 g per day) of fragmented stool of a solid
consistency more than during 3 months. Most of the surgical pathology of childhood is congenital malformations, caused by embryonic
or fetal developmental disorders, which include a large group of diseases and produce violations of colonic transit in children. In
children with chronic constipation, there are significant disorders in the immune defense and hemostasis system, distortion of the acid-
base state. Violation of colonic transit in children has its complications, which affect the health status at the local and general levels.
Key words: chronic constipation, colonic transit, colostasis.
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