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Исследования последних десятилетий показали, что среди 
врожденных пороков развития передней брюшной стенки одно 
из ведущих мест занимает гастрошизис. Частота встречаемости 
в среднем 1:5000, а среди матерей моложе 20 лет более чем в 3 
раза выше – 1 на 1500 живорожденных детей. Проведенное в 
2008 г. мультицентровое исследование, в ходе которого был вы-
полнен анализ лечения 4300 пациентов с гастрошизисом в США 
за период с 1988 по 2002 гг., выявило отсутствие единого про-
токола ведения таких пациентов.

Летальность в группе новорожденных с гастрошизисом в 
России составляет от 6,5 до 45%. В отдельных регионах показа-
тели летальности достигают 95%, тогда как в ведущих зарубеж-
ных клиниках в пределах 3–10%.

Основными факторами риска развития гастрошизиса у пло-
да являются: возраст матери моложе 20 лет, воздействие вред-
ных факторов на женщину во время беременности.

Оптимальным является рождение ребенка в условиях родов-
спомогательного учреждения с возможностью хирургической 
помощи новорожденному, что исключает необходимость транс-
портировки ребенка и позволяет сразу после рождения начать 
предоперационную подготовку и выполнить хирургическое вме-
шательство. Для защиты органов от высыхания и инфицирова-

ния применяются стерильные пластиковые контейнеры или по-
лиэтиленовые пакеты, которые накладывают в родильном зале 
в асептических условиях с последующей фиксацией бинтовой 
циркулярной повязкой.

Хирургическое вмешательство показано всем детям с диа-
гнозом гастрошизиса в ближайшие часы после рождения, по-
скольку быстро начинается спаечный процесс между кишечны-
ми петлями и резко возрастает риск инфицирования эвентриро-
ванных органов.

Для анестезии применяют центральные анальгетики (фен-
танил 5–30 мкг/кг/ч) на фоне ингаляции галогенсодержащих 
ингаляционных анестетиков и/или внутривенных гипнотиков. 
Во время операции необходима хорошая мышечная релаксация, 
которая достигается введением миорелаксантов (атракуриум 0,5 
мг/кг, панкурониум 0,08–0,1 мг/кг). С целью дополнительного 
обезболивания возможно использование каудальной анестезии, 
максимальная доза 0,25% бупивакаина для этой цели 0,8 мл/кг, 
который может быть разведен до объема 1 мл/кг.

При отсутствии висцероабдоминальной диспропорции вы-
полняется одномоментная пластика передней брюшной стен-
ки местными тканями. Однако при невозможности погрузить 
эвентрированные органы в брюшную полость лечение прово-
дится в несколько этапов путем создания временной брюшной 
полости. Для оценки возможности одномоментной пластики 
передней брюшной стенки необходимо помнить о повышении 
внутрибрюшного давления с целью предотвращения компар-
тмент-синдрома.
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единого протокола ведения таких пациентов [23].
Лечение новорожденных с гастрошизисом является одной из 

сложных задач в неонатологии, включая анестезиолого-реани-
мационную помощь.

Первичная помощь новорожденным с гастрошизисом в ро-
дильном зале

Предпочтительным методом родоразрешения считался опе-
ративный (путем операции кесарева сечения) [24], однако ряд 
авторов придерживаются иного мнения [25]. Главными задача-
ми неонатолога при оказании помощи ребенку с гастрошизи-
сом являются защита эвентрированных внутренних органов от 
неблагоприятного воздействия внешней среды, профилактика 
переохлаждения и обезвоживания, тщательный физикальный 
осмотр для исключения других аномалий развития, постановка 
назогастрального зонда (с целью декомпрессии желудка) и учет 
количества отделяемого, проведение респираторной терапии по 
показаниям, организация экстренного перевода ребенка в хирур-
гический стационар [11, 26–28].

Оптимальным является рождение ребенка в условиях родов-
спомогательного учреждения с возможностью хирургической 
помощи новорожденному, что исключает необходимость транс-
портировки ребенка и позволяет сразу после рождения начать 
предоперационную подготовку и выполнить хирургическое вме-
шательство [29].

Для защиты органов от высыхания и инфицирования приме-
няются стерильные пластиковые контейнеры (Vi-Drape Isolation 
Bag® или полиэтиленовые пакеты), которые накладывают в ро-
дильном зале в асептических условиях с последующей фиксаци-
ей бинтовой циркулярной повязкой для исключения перегибов 
и травматизации брыжейки [11, 26]. При выполнении всех ма-
нипуляций необходимо использовать перчатки, не обработанные 
тальком. Перед погружением органов в контейнер необходимо 
убедиться в отсутствии перекрута и перегиба основания конгло-
мерата кишечных петель. Ребенок должен находиться на спине 
или на боку со стороны дефекта, чтобы избежать перегиба со-
судов брыжейки [11].

Предоперационная подготовка
После того, как проведена первоначальная помощь ребенку 

с гастрошизисом в родильном зале, он поступает в отделение 
интенсивной терапии для дальнейшей оценки и стабилизации 
состояния перед проведением хирургической коррекции. Паци-
енты с гастрошизисом находится в группе высокого риска по 
развитию гиповолемического шока, что связано с повышенной 
потерей жидкости с большой площади поверхности эвентриро-
ванных органов [28]. Проводят катетеризацию центральной ве-
ны и начинают инфузионную терапию из расчета 10–15 мл/кг/ч. 
Следует избегать использования сосудов бассейна нижней по-
лой вены, в связи с неизбежным повышением внутрибрюшного 
давления после операции, что может ограничить ее применение 
[11,30]. Инфузионная терапия может начинаться с введения изо-
тонического раствора натрия хлорида или раствора Рингера [30].

Инфузионная терапия обычно продолжается до тех пор, пока 
диурез младенца не составит около 1 мл/кг/ч, газы крови будут 
указывать на нормальный кислотно-основной баланс, показа-
тели гемодинамики (ЧСС, АД), гемоглобина и гематокрита не 
достигнут нормальных значений (в среднем предоперационная 
подготовка продолжается от 1 до 6 ч) [30, 31]. Потребность в 
жидкости детей с гастрошизисом выше в 2–3 раза по сравнению 
с физиологическими потребностями из-за чрезмерных потерь 
с эвентрированного кишечника [30, 31]. Необходимо помнить 
о скорости утилизации глюкозы при назначении инфузионной 
терапии, чтобы избежать риска возможной гипергликемии.  
В предоперационную подготовку входит назначение антибак-
териальных, гемостатических препаратов (викасол, дицинон) и 
анальгетиков [31, 32].

С момента рождения пристальное внимание необходимо 
уделять поддержанию нормальной температуры тела, так как 
при гастрошизисе увеличиваются потери тепла и быстро возни-
кает гипотермия [32]. Для предотвращения охлаждения ребенка 
помещают в кувез с температурой и влажностью, соответству-
ющими гестационному возрасту. Проводится декомпрессия же-
лудка (с целью исключения возможной рвоты, а следовательно 
аспирации, а также снижения риска развития некроза кишеч-
ника), исключается любая энтеральная нагрузка [32]. Интен-
сивную терапию проводят под мониторным контролем темпе-
ратуры тела, ЧСС, АД, газового состава и кислотно-основного 
состояния крови.

В интенсивной терапии новорожденных с гастрошизисом 
актуальными остаются вопросы, касающиеся предоперацион-
ной тактики, начиная с родильного зала, точного определения 
критериев возможности одномоментной пластики передней 
брюшной стенки, послеоперационного ведения, определения 
времени начала введения энтерального питания, а также сниже-
ния послеоперационных осложнений.

Бурное развитие хирургии в настоящее время дало начало 
такому направлению, как неонатальная хирурия, что позволило 
спасать детей с врожденными пороками развития, которые ранее 
не выживали. Исследования последних 10-летий показали, что 
среди врожденных пороков развития передней брюшной стенки 
одно из ведущих мест занимает гастрошизис – порок, при ко-
тором через параумбиликальный дефект ее мягких тканей, рас-
положенный справа от нормально сформированной пуповины, 
эвентрируют органы брюшной полости [1–4]. Чаще всего – это 
петли тонкого отдела кишечника, реже – желудок, толстый от-
дел кишечника и иногда матка с придатками, мочевой пузырь [5, 
6]. По данным ряда зарубежных и отечественных авторов, от-
мечается тенденция к увеличению количества новорожденных с 
гастрошизисом во всем мире [4, 7].

Термин гастрошизис происходит от греческих слов gaster – же-
лудок и schisis – щель [8]. В 1953 г. Moore и Stokes впервые клас-
сифицировали пороки развития передней брюшной стенки в зави-
симости от внешнего вида при рождении [9]. Несмотря на то что 
данное заболевание было описано J. Calder в 1733 г., первый доклад 
об удачном опыте лечения относится лишь к 1943 г., когда неболь-
шой дефект был закрыт хирургом Watkins из Вирджинии [10].

Частота встречаемости данного порока в среднем 1:5000, а 
среди детей, родившихся у матерей моложе 20 лет, более чем в 3 
раза выше – 1 на 1500 живорожденных детей [11].

Гастрошизис является изолированной структурной аномали-
ей, как правило, это спорадическая мутация, при этом убедитель-
ных данных о генетической природе происхождения данного по-
рока развития нет, однако описаны случаи рождения нескольких 
больных детей в одной семье [12]. Хромосомные аномалии при 
гастрошизисе отмечаются крайне редко. Тем не менее описаны 
случаи рождения детей с гастрошизисом в сочетании с трисо-
миями 13, 18, 21-й хромосом, аномалиями половых хромосом 
(1,2–3,7%), скелетными дисплазиями, врожденной амиоплазией, 
синдромом Поланда, синдромом Ханхарта, частичным или пол-
ным аганглиозом толстой кишки, атрезией желчных ходов, бо-
лезней Гиршпрунга, шизэнцефалией (0,7%), несиндромальными 
множественными врожденными пороками развития (12,2%) [13, 
14]. В 25% случаев гастрошизис может сочетаться с врожден-
ными пороками развития органов желудочно-кишечного тракта 
(стенозы, атрезии кишечника, заворот средней кишки, абсолют-
ное укорочение тонкой кишки) и всегда сопровождается мальро-
тацией кишечника [5].

Основными факторами риска развития гастрошизиса у пло-
да являются возраст матери моложе 20 лет, воздействие вредных 
факторов на женщину во время беременности (воздействие по-
лиароматических углеводородов, активное и пассивное курение, 
употребление наркотических веществ, лекарственных препара-
тов (аспирин, ибупрофен), диета, бедная питательными веще-
ствами, особенно недостаток α-каротина, аминокислот [15–18].

Дефект возникает в результате преждевременной инволю-
ции правой пупочной вены или разрыва дистального сегмента 
омфаломезентериальной артерии, что приводит к правосторон-
ней периумбиликальной ишемии и парамедиальному дефекту. 
В случае ишемического процесса в структурах, снабжаемых 
верхней мезентериальной артерией, может формироваться атре-
зия кишечника, которая в 10–30% случаев встречается при га-
строшизисе [19]. До широкого внедрения в диагностику ультра-
звукового исследования выявление этого порока представляло 
большую проблему.

В ряде исследований показано, что точность пренатальной 
ультразвуковой диагностики достаточно высока и составляет 
около 90% и возможна с 13-й недели гестации [20].

Несмотря на то что выявляемость этого порока значительно 
увеличилась, летальность в группе новорожденных с гастроши-
зисом в России составляет от 6,5 до 45%, а в отдельных регионах 
достигает 95%, тогда как в ведущих зарубежных клиниках этот 
показатель остается в пределах от 3 до 10% [21, 22].

Проведенное в 2007 г. мультицентровое исследование, в ходе 
которого проанализировано лечение 4344 пациентов с гастроши-
зисом в США за период с 1988 по 2002 гг., выявило отсутствие 
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Обсуждаются такие способы определения величины ВБД, 
как его прямое измерение с помощью встроенного в брюшную 
полость датчика, что является наиболее достоверным. Косвенно 
уровень ВБД можно определить по давлению в нижней полой 
вене, в желудке – по внутрижелудочному давлению или в моче-
вом пузыре – по внутрипузырному давлению – ВПД [45, 49–51]. 
Надежным и быстрым считалось измерение ВПД [52–55].

M. Olisevich и соавт. [56] при лечении 42 новорожденных с 
гастрошизисом установили, что показаниями к первичной пла-
стике передней брюшной стенки может быть уровень ВПД ме-
нее 20 мм рт. ст., а для остальных случаев рекомендована отсро-
ченная пластика. Сравнительный анализ двух групп, ранжиро-
ванных по срокам стационарного пребывания, началу введения 
энтерального питания и частоте осложнений, показал хорошие 
результаты для группы с первичной пластикой передней брюш-
ной стенки [56].

Повышенное ВБД негативно влияет на организм, что про-
является в воздействии на сердечно-сосудистую и дыхательную 
системы. Со стороны сердечно-сосудистой системы наблюда-
ются такие отклонения, как снижение ударного объема и сер-
дечного выброса, венозного возврата и роста периферического 
сопротивления. Ограничение экскурсии диафрагмы ведет к по-
вышению внутригрудного давления. Со стороны дыхательной 
системы наблюдаются компрессия легких и снижение легочных 
объемов, что в свою очередь сопровождается шунтированием 
крови и гипоксией, значительными респираторными и метабо-
лическим нарушениям. Снижение почечного и мезентериально-
го кровотока вплоть до острого тромбоза почечных и мезенте-
риальных сосудов ведет к олиго- и анурии, развитию почечной 
недостаточности. Уменьшение венозного возврата при сдавле-
нии нижней полой вены впоследствии может стать причиной 
развития синдрома нижней полой вены [57].

Однако не всегда повышенное ВБД или внутрибрюшная 
гипертензия приводят к развитию компартмент-синдрома. Точ-
ная величина ВБД, при которой происходит развитие этого 
синдрома, остается предметом дискуссий. Определенную роль 
в патогенезе заболевания играет скорость нарастания давления 
в полости. В исследовании, проведенном в 2013 г., выполнен 
анализ результатов изменения ВБД в группе пациентов с гастро-
шизисом на разных этапах лечения и определено соответствие 
полученных результатов клинической картине абдоминальной 
гипертензии. Первой группе новорожденных выполнена пер-
вичная радикальная пластика передней брюшной стенки. Во 
второй группе пациентов выполнялась аллопластика с после-
дующей этапной редукцией трансплантата. В обеих группах 
новорожденных после операции развивалась клиника высокого 
ВБД, что проявлялось нарушениями микроциркуляции с веноз-
ным полнокровием в нижних конечностях, повышением PiP и 
снижением диуреза. О величине ВБД судили по давлению в мо-
чевом пузыре. Однако контроль проводился не систематизиро-
вано, значения давления в мочевом пузыре были недостоверны.  
У некоторых новорожденных с клиникой синдрома нижней 
полой вены значения ВПД оставались в пределах нормы. При 
анализе результатов не учитывали массу тела новорожденного 
и объем эвентрированных органов. На основании проведенного 
исследования были сделаны выводы, что ВБД имеет определяю-
щее значение в развитии синдрома мультиорганной дисфункции 
у новорожденных с гастрошизисом. Результаты измерения ВПД 
противоречивы и не всегда соответствуют клиническим прояв-
лениям синдрома высокого ВБД [21].

Таким образом, данная проблема остается актуальной. Ин-
траоперационная регистрация величины ВБД и определение 
степени влияния изменяющегося ВБД на гемодинамические по-
казатели, функцию дыхания у новорожденных при проведении 
первичной пластики передней брюшной стенки при гастроши-
зисе, а также наличие объективных критериев определения вис-
цероабдоминальной диспропорции, позволит оптимизировать 
операционно-анестезиологическую тактику с целью снижения 
послеоперационных осложнений.
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Хирургическое вмешательство показано всем детям с диа-
гнозом гастрошизиса в ближайшие часы после рождения, по-
скольку быстро начинается спаечный процесс между кишечны-
ми петлями и резко возрастает риск инфицирования эвентриро-
ванных органов. Операцию выполняют под общим наркозом с 
мониторным контролем витальных функций.

Анестезия и тактика хирургического лечения
Перед вводным наркозом налаживается мониторинг виталь-

ных функций (пульсоксиметрия, электрокардиография, неин-
вазивное измерение АД), мониторинг центрального венозного 
давления, мониторинг функций ЦНС и температурного статуса, 
а также проводят аускультацию сердца и легких, которая является 
простым и эффективным методом для качественной оценки ча-
стоты и ритма сердечных сокращений и ИВЛ [34–36]. При про-
ведении ИВЛ необходимо обеспечить регистрацию показателей 
углекислого газа в выдыхаемой смеси, используя капнограф [37].

Для анестезии применяют центральные анальгетики (фента-
нил 5–30 мкг/кг/ч) на фоне ингаляции галогенсодержащих инга-
ляционных анестетиков и/или внутривенных гипнотиков. Закись 
азота не должна использоваться из-за возможного перераздува-
ния петель кишечника. Во время операции необходима хорошая 
мышечная релаксация, которая достигается введением миорелак-
сантов (атракуриум 0,5 мг/кг, панкурониум 0,08–0,1 мг/кг) [11]. 
Для дополнительного обезболивания возможно использование 
каудальной анестезии, максимальная доза 0,25% L-бупивакаина 
для этой цели 0,8 мл/кг, который может быть разведен до объема  
1 мл/кг 0,9% физиологического раствора [38–40].

При проведении ИВЛ необходимо поддерживать адекватную 
оксигенацию с SpO2 95–97% у доношенных и SpO2 87–92% у 
недоношенных детей. Датчик пульсоксиметра накладывается на 
правую руку для измерения предуктальных показателей. Пока-
затели сатурации и АД необходимо регистрировать на нижних 
конечностях ребенка на протяжении всей операции для оценки 
повышения внутрибрюшного давления при погружении орга-
нов, а также можно проводить динамическое измерение давле-
ния в желудке и мочевом пузыре.

Во время операции особенно тщательно необходимо следить 
за температурным режимом и не допускать гипотермии ребенка, 
так как это является серьезным интраоперационным осложнением 
и может приводить к ряду нежелательных реакций: повышению 
чувствительности миокарда к аритмогенным стимулам, угнетению 
дыхания, изменению реакции на лекарственные препараты [41, 42].

В связи с высокой частотой встречаемости и смертностью 
от данного порока развития тактика хирургического лечения 
отработана. Обычно оперативное вмешательство проводится в 
ближайшие часы после рождения. При отсутствии висцероабдо-
минальной диспропорции выполняется одномоментная пласти-
ка передней брюшной стенки местными тканями. Однако при 
невозможности погрузить эвентрированные органы в брюшную 
полость лечение проводится в несколько этапов путем созда-
ния временной брюшной полости (петли кишечника помещают 
в стерильный пластиковый контейнер, который подшивается к 
краю дефекта) [43]. В дальнейшем в течение 5–7 сут происходит 
постепенное погружение содержимого в брюшную полость и 
производится отсроченная пластика передней брюшной стенки. 
В свою очередь при отсроченной пластике повышается риск ин-
фицирования, развития сепсиса, несостоятельности швов, уси-
ления спаечного процесса [11, 44].

Одной из основных проблем, с которой сталкиваются вра-
чи анестезиологи-реаниматологи, работающие в торакоабдоми-
нальной хирургии новорожденных, является повышение вну-
трибрющного давления (ВБД) в интра- и послеоперационном 
периоде. Наиболее часто это происходит при первичной пла-
стике передней брюшной стенки при гастрошизисе и омфало-
целе. Временное повышение ВБД происходит при инсуффляции 
газа в брюшную полость во время лапароскопических операций 
[45–48]. При пороках развития передней брюшной стенки у ново-
рожденных принятие решения о проведении первичной пластики 
зависит от оценки соотношения размеров и объемов самой брюш-
ной полости и ее содержимого. Кроме того, всегда учитываются 
такие клинические и инструментальные критерии, как показатели 
центральной и периферической гемодинамики, функция легких, 
цвет кожного покрова, функция почек. С другой стороны, в усло-
виях комбинированной анестезии (миорелаксации) эти критерии 
носят не очень объективный характер [44].
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