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Введение

Несмотря  на то что медицина в 
целом, а в особенности хирургия и 
анестезиология, за последние 10 лет 
значительно продвинулись вперед, 
число неотложных оперативных вме-
шательств, проводимых у новорожден-
ных, остается неизменным. Фактически 
из-за особенностей анатомии, фарма-
кологии, физиологии новорожденных 
неонатальная смертность в течение 
последних двух десятилетий снижалась 
намного медленнее по сравнению со 
смертностью в других возрастных груп-
пах [1]. Однако достижения перинато-
логии обеспечили улучшение выживае-
мости тяжелобольных новорожденных.

Наиболее часто неотложные состоя-
ния в хирургии новорожденных связа-
ны с патологией ЖКТ. Данный обзор 
посвящен анестезиологическому посо-
бию при экстренных абдоминальных 
операциях у новорожденных.

Пилоростеноз

Пилоростеноз  является самой рас-
пространенной аномалией ЖКТ у ново-
рожденных. Данная патология чаще 
встречается у перворожденных, маль-
чики болеют чаще. Характерной осо-

бенностью является рвота фонтаном без 
примеси желчи. Возраст детей обычно 
составляет от 2 до 6 нед. Заболеваемость 
составляет приблизительно 1 на 
300–500 рожденных живыми детей. 
Механизм возникновения пилоросте-
ноза неизвестен, но может быть связан 
с системным воздействием эритроми-
цина и нарушением иннервации при-
вратника [2–5]. У детей с пилоростено-
зом могут отмечаться расщелина нёба 
и желудочно-пищеводный рефлюкс [6]. 
Клинически можно наблюдать види-
мую через переднюю брюшную стенку 
перистальтику и пропальпировать опу-
холевидное образование в форме олив-
ки в правом верхнем квадранте живота. 
Лучевые методы диагностики позволя-
ют подтвердить диагноз. В основном 
проводится УЗИ, реже контрастная 
рентгенография с барием [2, 4–7].

Пилоростеноз характеризуется утол-
щением мышечного слоя привратни-
ка, что приводит к сужению выходного 
отдела желудка. При обильной рвоте 
такие дети теряют желудочный сок, 
богатый водородом и ионами хлора, 
что приводит к развитию гипохлореми-
ческого и гипокалиемического метабо-
лического алкалоза [2, 4–7].

Пилоростеноз не относится к 
острым хирургическим состояниям, но 
его можно считать показанием к экс-
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тренной медицинской помощи в связи 
с тяжелой дегидратацией, нарушени-
ем кислотно-щелочного равновесия и 
электролитным дисбалансом. Методом 
лечения является открытая или лапаро-
скопическая пилоротомия. Применение 
лапароскопического доступа становится 
все более распространенным и позволя-
ет раньше начинать кормление детей 
через рот и сократить длительность их 
пребывания в стационаре [2, 4–7].

Основные вопросы анестезиологи-
ческого пособия касаются степени деги-
дратации и выраженности кислотно-
щелочных и электролитных нарушений. 
Важно скорректировать дефицит жид-
кости у таких детей до операции. Дети 
с данной патологий подвержены риску 
развития аспирации, поэтому перед 
индукцией анестезии следует провести 
декомпрессию желудка, которая может 
быть выполнена с помощью зонда, 
введенного через нос или рот. Перед 
проведением декомпрессии желудка 
часто назначается атропин для сниже-
ния вагусного ответа при выполнении 
данной процедуры. Обычно у таких 
детей интубацию проводят в созна-
нии. В настоящее время применяется 
быстрая последовательная индукция, 
модифицированная методика быстрой 
последовательной индукции и масоч-
ная индукция. После индукции и инту-
бации вновь устанавливается оро- или 
назогастральный зонд для проведения 
дальнейшей декомпрессии желудка, 
а также введения воздуха в конце опера-
ции. Обнаружение воздуха в брюшной 
полости говорит о наличии сквозного 
дефекта в привратнике, при котором 
может потребоваться восстановление 
хирургическим путем [3, 6, 7]. Для 
купирования боли во время операции 
и сразу после нее могут использоваться 
опиоиды. Однако есть риск, что увели-
чение pH ликвора может способство-
вать угнетению дыхания, а назначение 

опиоидных анальгетиков может быть 
сопряжено с риском угнетения дыхания 
и развития апноэ в послеоперацион-
ном периоде [3]. В таком случае детей 
можно быстро перевести на использо-
вание ненаркотических анальгетиков, 
таких как парацетамол и ибупрофен. 
Как только дети смогут получать пита-
ние через рот, после которого не будет 
возникать рвота, их можно выписывать 
из больницы [3, 5–7].

Основные положения
 •Пилоростеноз не является острой 
хирургической патологией, но пред-
ставляет собой состояние, при кото-
ром требуется оказание неотложной 
медицинской помощи. Обычно воз-
никает у мальчиков в возрасте от 2 
до 6 нед и проявляется рвотой фон-
таном без примеси желчи.
 •Гипохлоремический гипокалие-
мический метаболический алкалоз 
является основным лабораторным 
показателем.
 •Дети с данной патологией имеют 
высокий риск аспирации при 
индукции анестезии.
 •Правильно выполненная деком-
прессия желудка имеет особое зна-
чение, обычно применяется моди-
фицированная методика быстрой 
последовательной индукции. После 
операции такие дети могут быть 
быстро переведены на прием ненар-
котических анальгетиков и выписа-
ны домой.

Врожденная 
диафрагмальная грыжа

Врожденная диафрагмальная грыжа 
(ВДГ ) представляет собой перемеще-
ние содержимого брюшной полости 
(обычно кишки, но также может быть 
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желудка, части толстой кишки, почки и 
печени) в грудную полость. Встречается 
у 1 на 2500–4000 рожденных живы-
ми детей. Наиболее часто (около 90%) 
возникает в заднебоковом отделе диа-
фрагмы слева (грыжа Бохдалека); менее 
часто (около 10%) — в переднемеди-
альном отделе и называется грыжей 
Морганьи. ВДГ может представлять 
собой изолированную патологию или 
сочетаться с хромосомными аномали-
ями (например, трисомией), а также 
быть частью синдрома (например, 
CHARGE, Беквита–Видемана и пента-
ды Кантрелла) [8–14].

Классическими проявлениями ВДГ 
являются цианоз, одышка и смещение 
сердца вправо, при котором создается 
впечатление о наличии истинной дек-
строкардии. При физикальном исследо-
вании определяются ладьевидная форма 
живота и ослабление или отсутствие 
дыхательных шумов над грудной клет-
кой. Иногда над пораженной половиной 
грудной клетки могут прослушиваться 
перистальтические шумы кишечника.

У детей с данной патологией выяв-
ляется целый ряд физиологических 
нарушений, связанных с гипоплазией 
легких, легочной гипертензией и соче-
танными синдромами. Тяжесть гипо-
плазии легких зависит от степени сме-
щения органов из брюшной полости. 
В тяжелых случаях может происходить 
смещение средостения, способствуя 
развитию гипоплазии контралатераль-
ного («здорового») легкого. У грудных 
детей с ВДГ уменьшено число альве-
ол, обеспечивающих газообмен, стенки 
альвеол утолщены, а сосудистая сеть 
в пораженном легком плохо развита. 
В имеющихся сосудах стенки утолще-
ны, что способствует развитию легоч-
ной гипертензии [6, 9,15].

Согласно данным эмбриологии, 
развитие дыхательных путей происхо-
дит на 4-й и 5-й неделях беременно-

сти. Формирование легких начинается 
с образования вентрального зачатка 
передней кишки. Закрытие диафраг-
мы происходит примерно на 9-й неделе 
гестации. Если данный процесс нару-
шается, содержимое брюшной поло-
сти может проникать в плевральную 
полость. Изучение точного механиз-
ма возникновения ВДГ продолжается.
Определенную роль в патофизиологии 
ВДГ могут играть витамин А и прена-
тальное воздействие тератогенных фак-
торов [8, 10, 11, 14].

Ранее считалось, что новорож-
денным с ВДГ требуется неотложное 
хирургическое вмешательство. Сейчас 
же по возможности сначала прово-
дится стабилизация их состояния до 
операции. Поскольку известно, что у 
таких детей имеется гипоплазия лег-
ких, проведение агрессивной вентиля-
ции им не показано. Наоборот, выжи-
ваемость значительно улучшилась с 
внедрением стратегии щадящей вен-
тиляции, которая включает вентиля-
цию низким дыхательным объемом, 
допустимую гиперкапнию, титрование 
FiO2 для поддержания предуктальной 
сатурации ≤90%, уменьшение пико-
вого давления и давления в конце 
выдоха. Использование высокочастот-
ной осцилляторной ИВЛ, ингаляци-
онное введение оксида азота, лечение 
сурфактантом и раннее использова-
ние экстракорпоральной мембранной 
оксигенации способствовали дальней-
шему улучшению клинических исхо-
дов. Коррекция сдвигов кислотно-
щелочного состояния одновременно 
со стратегией щадящей вентиляции в 
свою очередь способствует уменьше-
нию шунтирования и улучшает легоч-
ную перфузию [7–9, 11, 14].

Пренатальное УЗИ может помочь в 
диагностике и выявить смещение серд-
ца, а также наличие кишечника в груд-
ной полости. При проведении рент-
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генографического исследования ВДГ 
может напоминать врожденную лобар-
ную эмфизему, врожденную кистозно-
аденоматозную мальформацию и внедо-
левую секвестрацию. Новорожденные с 
выявленной патологией должны быть 
направлены в клинику, где есть отделе-
ние детской хирургии, отделение реани-
мации новорожденных и возможность 
проведения высокочастотной осцилля-
торной ИВЛ, ингаляционного введе-
ния оксида азота и экстракорпоральной 
мембранной оксигенации [7–9, 11, 14].

В операционной показатели вен-
тиляции необходимо поддерживать на 
таком же уровне, как показатели вен-
тиляции со стратегией защиты легких 
в предоперационном периоде. Особое 
внимание должно быть уделено гемо-
динамическим и дыхательным изме-
нениям с проведением необходимых 
вмешательств для коррекции отклоне-
ний. При возникновении в родильном 
зале подозрений на наличие ВДГ без 
подтвержденного диагноза проведения 
агрессивной вентиляции с повышенным 
давлением следует избегать, поскольку 
такая тактика может привести к вздутию 
желудка и ухудшению механики дыха-
ния, вызывая дополнительное угнете-
ние дыхания. Кроме того, агрессивная 
вентиляция может способствовать воз-
никновению грозного осложнения — 
пневмоторакса контралатерального 
легкого. Декомпрессия желудка долж-
на быть осуществлена при поступлении 
новорожденного в операционную до 
начала хирургического вмешательства. 
Применение динитрогена оксида (Азота 
закиси♠) (N2O) следует избегать, так как 
может происходить растяжение внутрен-
них органов. Хирургическое вмешатель-
ство может осуществляться открытым 
или минимально инвазивным доступом. 
Вправление кишечника может оказаться 
трудным и потребовать проведения про-
цедуры в несколько этапов с исполь-

зованием силиконового мешка. После 
операции таких детей обычно перево-
дят в отделение реанимации новорож-
денных интубированными с продолжа-
ющейся искусственной вентиляцией. 
Несмотря на то что целью операции 
является перемещение внутренних орга-
нов из грудной полости в брюшную, 
при ее выполнении, однако, не реша-
ется главная патофизиологическая про-
блема — наличие гипоплазии легких с 
легочной гипертензией [6, 9, 11, 15].

Исходы зависят от степени гипопла-
зии легких и выраженности легочной 
гипертензии. Дети с данной патологи-
ей также подвержены риску наруше-
ния неврологического развития, воз-
никновения трудностей при кормлении 
и ортопедических дефектов (напри-
мер, воронкообразная грудная клетка). 
Активно изучаются техники фетальной 
хирургии, в том числе метод окклюзии 
трахеи. В результате данной операции 
увеличивается количество продуци-
руемой жидкости легкими плода, что 
способствует более быстрому их раз-
витию [6, 8, 11, 14].

Основные положения
 •Классическими проявлениями ВДГ 
являются цианоз, одышка и сме-
щение сердца вправо, при котором 
создается впечатление о наличии 
истинной декстрокардии.
 •При физикальном исследовании 
часто определяются ладьевидная 
форма живота, отсутствие дыхатель-
ных шумов и наличие перистальтиче-
ских шумов кишечника над грудной 
клеткой. Степень гипоплазии легких 
и легочной гипертензии коррелирует 
со смертностью и заболеваемостью; 
при смещении печени в грудную 
полость прогноз неблагоприятен.
 •Степень легочной гипоплазии и 
легочной гипертензии коррелирует 
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с заболеваемостью и смертностью; 
при внутригрудном положении 
печени прогноз хуже.
 •При постановке диагноза ВДГ в 
пренатальном периоде необходимо 
направить пациента в клинику, где 
возможно проведение современ-
ной терапии, включающей высо-
кочастотную осцилляторную ИВЛ, 
ингаляционное введение оксида 
азота и экстракорпоральную мем-
бранную оксигенацию, для обе-
спечения стабилизации состояния 
больного до хирургического вме-
шательства.
 •Данное заболевание больше не 
рассматривается в качестве неот-
ложной хирургической патологии.
Стабилизация состояния боль-
ного c использованием стратегии 
щадящей вентиляции, коррекци-
ей кислотно-щелочного дисбалан-
са, уменьшением шунтирования 
и улучшением легочной перфузии 
является решающим фактором.
 •Показатели стабильной функ-
ции легких достигаются за счет 
минимизации легочной вазокон-
стрикции, коррекции кислотно-
щелочного дисбаланса, введения 
сурфактанта,ингаляционного вве-
дения оксида азота, адекватной 
седации и в некоторых случаях 
применения миорелаксантов.

Трахеопищеводный свищ 
и атрезия пищевода

ТПС  и АП  встречаются в 1 случае 
на 3000–4000 родов. На рис. 16.1 пред-
ставлены различные варианты данной 
патологии. До 25% детей с данным 
заболеванием имеют другие врожден-
ные аномалии, их частота варьирует 
в зависимости от типа имеющейся 
патологии. ТПС/АП часто встречаются 
у детей с ассоциациями VATER или 
VACTERL — аномалии позвоночника, 
атрезия ануса, дефекты перегородок и 
другие пороки сердца, ТПС, аномалии 
почек и дефекты конечностей. Данные 
аномалии могут встречаться у детей с 
синдромом CHARGE и ДиДжорджи, 
а также при различных хромосомных 
трисомиях (13, 18 и 21) [4, 6–7].

Приблизительно 90% всех аномалий 
представлены слепо заканчивающим-
ся проксимальным концом пищево-
да и дистально расположенным ТПС. 
Второй по частоте вариант — АП без 
свища (при рентгенографии воздух в 
желудке не определяется). Третьим по 
распространенности является тип «Н», 
при котором выявляется ТПС при 
отсутствии АП. У этих детей часто 
наблюдаются повторные респиратор-
ные инфекции, что приводит к поздней 
диагностике [4, 6–7, 15].
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Рис. 16.1. Схематическое изображение различных типов трахеопищеводных свищей. Взято 
с разрешения Mayo Foundation for Medical Education and Research. Все права защищены



Эмбриология ТПС/АП полностью 
не установлена. Трахея и пищевод раз-
виваются из передней кишки на 4-й 
и 5-й неделях гестации. В какой-то 
момент необходимо, чтобы произо-
шло отделение трахеи от пищевода, 
но точный механизм данного процесса 
неизвестен. Несмотря на то что опреде-
ленная причина возникновения ТПС/
АП не выявлена, предполагается, что 
такие факторы, как отклонения в пере-
даче сигналов по пути SHH, генетические 
дефекты рецепторов ретиноевой кислоты 
и дефекты других генов и транскриптор-
ных факторов, могут играть роль в дан-
ном процессе [4, 6, 16].

Приблизительно в 50% случаев диа-
гноз устанавливается в пренатальном 
периоде. Клиническая картина вклю-
чает многоводие у матери (поскольку 
обструкция пищевода препятствует 
проглатыванию амниотической жид-
кости плодом) и наличие маленького 
газового пузыря желудка или его отсут-
ствие. Часто происходит развитие пре-
ждевременных родов. После рождения 
у таких детей возникают чрезмерная 
саливация и слюнотечение, кашель, 
цианоз и затруднение глотания. Катетер 
для зондирования не удается ввести в 
желудок [6, 15–16].

Хирургическое лечение данной ано-
малии относится к срочным, но не тре-
бующим проведения экстренной опе-
рации вмешательствам. До операции 
следует исключить пероральное корм-
ление новорожденных и придать им 
возвышенное положение для предотвра-
щения аспирации слюны. Необходимо 
частое или постоянное отсасывание 
содержимого из слепого конца пище-
вода. При предоперационном обследо-
вании необходимо исключить наличие 
дополнительных аномалий, имеющих-
ся при ассоциации VACTERL. Должны 
быть стабилизированы функции сердца 
и дыхательной системы. Кроме того, 

при ЭхоКГ должны быть исключены 
значимые заболевания сердца. Для 
детей с низким весом при рождении и 
пороками сердца характерна наиболь-
шая смертность [4, 6–7, 15].

Наиболее безопасным подходом 
у таких детей является интубация в 
сознании. Однако возможной и без-
опасной альтернативой является инга-
ляционная индукция при спонтанном 
дыхании и без применения миорелак-
сантов до интубации. Крайне важно 
избегать применения вентиляции с 
положительным давлением, так как 
повышение давления в дыхательных 
путях может привести к растяжению 
желудка и ухудшению механики дыха-
ния. В некоторых случаях до оконча-
тельного выбора способа вентиляции 
может быть проведена бронхоскопия 
для уточнения анатомии ТПС. В каче-
стве альтернативы некоторые предлага-
ют преднамеренную интубацию одного 
бронха ЭТТ, не имеющей отверстия 
Мерфи (Murphy), и медленное удале-
ние ЭТТ до тех пор, пока дыхатель-
ные шумы не будут прослушиваться с 
обеих сторон. При возможности срез 
ЭТТ должен быть расположен кпере-
ди в дыхательных путях, чтобы избе-
жать вентиляции через свищевой ход. 
В большинстве случаев при ТПС/АП 
свищ находится сразу выше бифурка-
ции трахеи, и введенная ЭТТ может 
случайно закрыть его. Необходимо 
непрерывное отсасывание содержи-
мого из слепого конца пищевода. 
Инвазивный мониторинг, например 
установка артериального катетера, 
может потребоваться ослабленным 
детям. Обезболивание в послеопераци-
онном периоде может осуществляться 
с помощью наркотических анальгети-
ков или регионарной анестезии, вклю-
чая эпидуральную анестезию путем 
продвижения катетера из каудального 
доступа до уровня груди [6–7, 15].
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Хирургическое вмешательство осу-
ществляется торакоскопическим или 
открытым способом и может быть 
одномоментным или многоэтапным. 
Для проведения видеоассистированной 
торакоскопии может потребоваться 
применение вентиляции одного легко-
го. Сжатие крупных дыхательных путей 
во время операции вызывает нарушение 
оксигенации и вентиляции. Для про-
ведения операции обычно используют 
правосторонний доступ, за исключени-
ем случаев, когда дуга аорты распола-
гается справа. Кровь с операционного 
поля может попасть в трахею и вызвать 
закупорку ЭТТ. Именно поэтому необ-
ходимо быть крайне внимательным для 
предотвращения такого катастрофиче-
ского осложнения. При одноэтапном 
вмешательстве целью операции явля-
ется перевязка свища и наложение пря-
мого анастомоза между проксимальным 
и дистальным сегментами пищевода, 
если позволяет их длина. В ситуаци-
ях, когда такой анастомоз наложить не 
удается, подход может быть этапным с 
использованием ряда методик: растя-
жение концов пищевода; выполнение 
отсроченного анастомоза пищевода, 
когда ребенок подрастет, что позволит 
избежать применения техники удлине-
ния пищевода с использованием при-
боров; использование трансплантата 
(например, сегмент кишки может быть 
установлен между концами пищевода 
для ликвидации разрыва между ними). 
Гастростомию у тяжелобольных детей 
можно выполнить до того, как будет 
предпринят окончательный этап лече-
ния, что позволит осуществлять деком-
прессию желудка, предотвратить заброс 
его содержимого в легкие и даст воз-
можность кормить ребенка в случае, 
если хирургическое вмешательство 
будет отложено надолго [4, 6–7, 16].

Ранние послеоперационные ослож-
нения включают в себя недостаточ-

ность анастомоза или подтекание из 
области анастомоза. В последующем у 
таких детей отмечается слабая пери-
стальтика пищевода, что, как считается, 
связано с нарушением его иннервации. 
Отдаленными последствиями являют-
ся желудочно-пищеводный рефлюкс, 
а также стеноз пищевода, который тре-
бует частого проведения бужирования. 
К тому же у детей с данной патологи-
ей может развиваться разной степени 
выраженности трахеомаляция. Кроме 
того, существует риск формирования 
дивертикула трахеи на месте ТПС, 
который может быть случайно интуби-
рован во время выполнения каких-либо 
операций на протяжении жизни, что 
приведет к нарушению вентиляции и 
оксигенации [4, 7, 16].

Основные положения
 •Существует несколько анатомиче-
ских вариантов ТПС/АП, но наи-
более часто встречается тот, при 
котором имеются слепо заканчи-
вающийся проксимальный конец 
пищевода и дистально расположен-
ный ТПС.
 •ТПС/АП сочетается с рядом других 
аномалий, в частности с ассоциа-
цией VACTERL.
 •Вес при рождении и пороки серд-
ца связаны с риском смертельного 
исхода, что означает, что дети с низ-
кой массой тела при рождении и с 
аномалиями сердца имеют самый 
высокий риск смертельного исхода.
 •Несмотря на то что самым безопас-
ным методом у таких детей являет-
ся интубация в сознании, ингаля-
ционная индукция при спонтанном 
дыхании без применения миоре-
лаксантов позволяет избежать вен-
тиляции с положительным давле-
нием и возможного растяжения 
желудка.

Глава 16. Неотложная хирургия новорожденных

332



 •Во время операции существует риск 
смещения ЭТТ и непреднамерен-
ной вентиляции свищевого хода; 
важными признаками являются 
повышение давления в дыхатель-
ных путях, затруднение дыхания и 
вздутие желудка.
 •Исходы операции зависят от вида 
вмешательства, тяжести состояния 
больного и сопутствующей пато-
логии.
 •Самыми частыми послеопераци-
онными осложнениями являются 
недостаточность анастомоза или 
подтекание из его области.

Дефекты брюшной стенки: 
гастрошизис и омфалоцеле

Гастрошизис  представляет собой 
дефект брюшной стенки, расположен-
ный сбоку от пупка (обычно справа). 
Распространенность данной пато-
логии составляет 1 на 10 000 родов. 
Эвентрированы обычно петли кишеч-
ника, грыжевой мешок отсутствует, что 
приводит к повреждающему действию 
амниотической жидкости на кишеч-
ник. Пуповина расположена отдельно 
от дефекта [6–7, 17–18].

Омфалоцеле,  наоборот, представ-
ляет собой дефект, расположенный 
по средней линии в области пупочно-
го кольца. Обязательно наличие гры-
жевого мешка, представленного обо-
лочками пуповины, а сама пуповина 
входит в состав грыжевого мешка. 
Омфалоцеле встречается в 1 случае 
на 4000–7000 родов. Размер видимо-
го фасциального дефекта больше 4 см. 
Если он менее 4 см, данная патология 
рассматривается как пупочная грыжа. 
Содержимым грыжевого мешка может 
быть желудок, кишечник и иногда 
печень. Согласно данным эмбриологии, 
в течение 7–12 нед гестации средняя 

кишка перемещается в пупочный кана-
тик. К 12-й неделе кишечник должен 
вернуться в брюшную полость. Точный 
механизм формирования омфалоцеле 
до конца не установлен [6–7, 17–18].

Гастрошизис обычно возникает 
в более ранние сроки беременности, 
чем омфалоцеле. Предполагается, что 
появление данного дефекта связано с 
нарушением развития правой пупоч-
но-брыжеечной артерии или правой 
пупочной вены, что приводит к ише-
мии правой стороны брюшной стенки. 
Несмотря на то что механизм точно 
не известен, похоже, что имеет место 
дисбаланс между клеточной проли-
ферацией и апоптозом в зоне дефек-
та [7, 15, 17–18].

Гастрошизис, как правило, являет-
ся изолированным дефектом и может 
быть связан с воздействием различных 
факторов на мать во время беременно-
сти. У детей с такой патологией может 
определяться атрезия кишечника. 
Наоборот, омфалоцеле часто сочетается 
с другими пороками развития и хро-
мосомными аномалиями. Омфалоцеле 
сочетается с пороками средней линии, 
включая синдромы Беквита–Видемана, 
Ригера, синдром «сливового живота», 
и трисомиями 13, 15, 18 и 21. Две более 
специфические ассоциации включают 
в себя пентаду Кантрелла и комплекс 
OEIS. Пентада Кантрелла представ-
лена омфалоцеле, диафрагмальной 
грыжей, дефектам и развития груди-
ны, эктопией и аномалиями сердца, 
а также генетическими нарушениями 
в Xq25–Xq26.1. Комплекс OEIS явля-
ется сочетанием омфалоцеле, экстро-
фии мочевого пузыря/клоаки, атрезии 
ануса, атрезии толстой кишки, крест-
цово-позвоночных аномалий и менин-
гомиелоцеле [7, 15, 17–18].

Гастрошизис и омфалоцеле могут 
быть выявлены при УЗИ в пренаталь-
ном периоде. При выявлении дефекта 
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брюшной стенки необходимо срочное 
дообследование в отношении соче-
танных аномалий. Родоразрешение 
при наличии у детей гастрошизиса и 
небольшого омфалоцеле обычно про-
исходит через естественные родовые 
пути [15, 17–18].

В предоперационном периоде вни-
мание должно быть уделено восполне-
нию дефицита жидкости, минимизации 
потерь тепла, лечению сопутствующих 
инфекций и предотвращению трав-
матизации эвентрированных органов. 
Если возможно, перед оперативным 
вмешательством необходимо провести 
надлежащее обследование ребенка для 
исключения сопутствующих аномалий 
развития [7, 15, 17–18].

Новорожденный доставляется в опе-
рационную с помещенными в стериль-
ный мешок эвентрированными органа-
ми для того, чтобы защитить кишку и 
препятствовать потере тепла и жидко-
сти. Назогастральный зонд, если еще 
не установлен, вводится для деком-
прессии кишки. Внимание должно 
быть уделено интенсивной внутривен-
ной регидратации и мониторированию 
электролитных и кислотно-щелочных 
нарушений. У детей с таким заболе-
ванием можно использовать внутри-
венную или ингаляционную индукцию 
анестезии. Некоторые анестезиоло-
ги предпочитают проводить быструю 
последовательную индукцию и интуба-
цию. Целесообразно также проведение 
катетеризации артерии и центральной 
вены. Мониторинг ЦВД для оценки 
изменений объема крови может быть 
особенно полезным при перемеще-
нии кишечника в брюшную полость, 
так как ЦВД может использоваться 
для косвенной оценки внутрибрюш-
ного давления. Другой метод оценки 
изменений внутрибрюшного давления 
при вправлении органов заключается в 
измерении постдуктальной артериаль-

ной сатурации в двух местах, обычно 
на левой руке и ноге. Снижение сату-
рации или волнообразное ухудшение 
ее на нижней конечности говорит о 
нарушении кровоснабжения в ноге и 
свидетельствует о необходимости экс-
тренной повторной оценки вправле-
ния. Использование нейромышечной 
блокады может облегчить вправление 
кишечника. Применение динитрогена 
оксида (Азота закиси♠) следует избегать, 
так как это может приводить к вздутию 
кишечника, тем самым мешая хирургу 
вправить его. Резкое повышение вну-
трибрюшного давления может приве-
сти к нарушению вентиляции, арте-
риальной гипотензии, ишемии кишки 
и внутрибрюшных органов (например, 
печени и почек) [6–7, 15].

Хирургическое лечение дефекта 
передней брюшной стенки может быть 
одномоментным или многоэтапным, 
в зависимости от размеров дефекта. 
Если дефект большой или ребенок 
маленький, предпринимается этапное 
лечение с использованием силиконово-
го мешка, который подшивается к фас-
ции и остается на период от несколь-
ких дней до недель, а эвентрированные 
органы медленно вправляются в брюш-
ную полость. Если вправление осущест-
вляется слишком быстро, что приводит 
к нарушению экскурсии диафрагмы и 
механики дыхания, может развиться 
абдоминальный компартмент-синдром. 
Клиническими проявлениями данного 
синдрома являются цианоз ног в резуль-
тате сдавления нижней полой вены и 
ишемия кишечника [6–7, 17–18].

После операции такие дети обычно 
находятся на искусственной вентиля-
ции, так как способность к самостоя-
тельному дыханию восстанавливается в 
течение нескольких дней. Они нуждают-
ся в парентеральном питании, посколь-
ку парез кишечника сохраняется, как 
правило, долго. Смертность и отдален-
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ные осложнения связаны с тяжестью 
сопутствующей патологии, наличием 
послеоперационных проблем (напри-
мер, несостоятельности анастомоза и 
подтекания в области анастомоза) и 
осложнениями при парентеральном 
питании. У таких детей часто возникает 
непроходимость тонкой кишки, когда 
они становятся старше [6–7, 17–18].

Основные положения

Некротический энтероколит

НЭК  является самым распростра-
ненным неотложным состоянием в 
хирургии ЖКТ у новорожденных и 
наиболее частой причиной смерти у 
новорожденных, которым необходима 
экстренная операция. Он чаще всего 
встречается у новорожденных с очень 
низкой и низкой массой тела при рож-
дении. Более 90% младенцев с НЭК 
рождаются раньше срока [19].

Располагая базой данных госпи-
тализированных 2000 детей, Хольман 
(Holman) и соавт. использовали све-
дения о выписке для расчета частоты 
госпитализации и смертности при НЭК 
в США. Частота госпитализации соста-
вила 1,1 на 1000 родившихся живыми 
детей (4464 поступления в больницу). 
Медиана длительности госпитализации 
составила 49 дней, внутригоспитальная 
смертность — 15,2%. Масса 66% мла-

денцев была менее 1500 г, 27% — от 
1500 до 2499 г. У тех новорожденных, 
которым проводилась операция, дли-
тельность госпитализации была боль-
ше, а смертность выше, чем у тех, кого 
лечили консервативно. У нелатиноаме-
риканских чернокожих новорожденных 
НЭК встречался чаще всего [20]. Он 
редко развивается у доношенных ново-
рожденных. Однако в данной группе 
часто сочетается с основными состояни-

ями, такими как перинатальная асфик-
сия, полицитемия, угнетение дыхания, 
и врожденными аномалиями (напри-
мер, миеломенингоцеле или ВПС) [19].

Патофизиология НЭК изучена 
недостаточно. НЭК характеризуется 
разной степенью выраженности некро-
за кишечника и сопутствующего сеп-
сиса. Возможными способствующими 
факторами являются недостаточные 
подвижность кишечника и функция 
пищеварения, незрелая регуляция кро-
вообращения кишечника, незрелая 
барьерная функция кишечника, пато-
логическая бактериальная колонизация 
и незрелый врожденный иммунитет 
кишечника [19]. Для НЭК характер-
ны отек слизистой, коагуляционный 
некроз и кровоизлияния. В данный 
процесс вовлечены некоторые медиато-
ры воспаления, включая фактор акти-
вации тромбоцитов, фактор некроза 
опухоли альфа и интерлейкины [21].
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Таблица 16.1. Важные различия между гастрошизисом и омфалоцеле

Гастрошизис Омфалоцеле

Встречаемость 1:10 000 1:4000–7000

Сочетанные 

аномалии

Редко; могут встречаться 

атрезии кишечника

Часто; сочетается с пентадой Кантрелла, ком-

плексом OEIS, синдромом Беквита–Видемана

Дефект Справа от пуповины; грыже-

вой мешок отсутствует

Дефект в области пупочного кольца; пуповина 

связана с дефектом, который покрыт мешком

Эмбриология Возможно, возникает в 

результате нарушения кровос-

набжения

Не полностью установлена; нарушение воз-

вращения кишки в брюшную полость на 12-й 

неделе гестации



Клиническими проявлениями НЭК 
являются как признаки поражения 
ЖКТ, так и системные проявления. 
Ранние признаки неспецифичны и 
во многом аналогичны таковым при 
сепсисе. Они включают непереноси-
мость пищи, замедленное опорож-
нение желудка, вздутие живота, его 
болезненность, стул с примесью крови 
или слизи, вялость, апноэ, угнетение 
дыхания и нестабильность гемодина-
мики [19, 22]. Могут развиться перфо-
рация кишечника, перитонит и шок. 
Рентгенологические и лабораторные 
данные помогают определиться с диа-
гнозом и лечением. При рентгено-
логическом обследовании на ранних 
стадиях может выявляться парез кишеч-
ника с его отеком или неравномер-
ное распределение газа в кишечнике. 
Обнаружение пневматоза кишечника, 
пневмоперитонеума или газа по ходу 
воротной вены позволяет подтвердить 
диагноз. Часто встречающимися лабо-
раторными проявлениями при НЭК 
являются гипергликемия, тромбоцито-
пения, коагулопатия, анемия, лейко-
цитоз или лейкопения, метаболический 
ацидоз и маркеры острого поражения 
почек [15].

Консервативное лечение НЭК заклю-
чается в прекращении энтерального 
питания, декомпрессии живота, коррек-
ции водно-электролитного дисбаланса, 
осуществлении полного парентераль-
ного питания и назначении антибакте-
риальных препаратов широкого спек-
тра, включая анаэробную микрофлору. 
Может потребоваться гемодинамиче-
ская поддержка с восполнением объ-
ема и введением вазопрессоров, а также 
поддержка дыхания. Гематологические 
отклонения (анемия, тромбоцитопения, 
коагулопатия) должны быть скорреги-
рованы [15, 19, 23–24].

Показаниями для оперативного 
вмешательства являются перфорация 

кишечника с появлением свободного 
газа в брюшной полости, клиническое 
ухудшение, несмотря на проводимую 
в максимальном объеме консерватив-
ную терапию, появление опухолевид-
ного образования в животе с некупи-
руемой непроходимостью кишечника 
или развитие стриктуры последнего, 
сепсис [22–24]. Дренирование брюш-
ной полости обеспечивает временную 
декомпрессию, отток содержимого и 
стабилизацию состояния. Однако 50% 
больных нуждаются в лапаротомии 
спустя 12–24 ч. Такой подход приме-
няется прежде всего у новорожденных 
массой <1000 г, которые предполо-
жительно плохо перенесут лапарото-
мию [15, 22–24].

Цели лапаротомии — лечение сеп-
сиса и удаление нежизнеспособно-
го участка кишки при максимальном 
сохранении остального кишечника. 
Хирургическое лечение предполагает 
резекцию с энтеростомией или резек-
цию с наложением прямого анасто-
моза, в зависимости от жизнеспособ-
ности дистального сегмента кишки. 
При тотальном поражении кишки 
частота осложнений является наи-
большей, а лечение может заключать-
ся или в проксимальной отводящей 
еюностомии или в применении тех-
ники «clipanddrop». Данная техника 
заключается в резекции всех сегментов 
нежизнеспособной кишки, промыва-
нии, клипировании ее концов и воз-
вращении кишки обратно в брюшную 
полость. Через 48–72 ч после данной 
процедуры следует произвести плано-
вую вторичную хирургическую реви-
зию (secondlook) [25].

Предоперационная подготовка вклю-
чает оценку и коррекцию дыхательных, 
циркуляторных, гематологических и 
метаболических нарушений, описан-
ных выше. У таких больных возникает 
повышенная потребность во введении 
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кристаллоидов и коллоидов в связи с 
большими потерями интерстициальной 
жидкости, кровотечением и диссеми-
нированным внутрисосудистым свер-
тыванием. К возможным осложнениям, 
связанным с транспортировкой таких 
больных в операционную, относят-
ся гипотермия, ухудшение параметров 
оксигенации и вентиляции и измене-
ние числа тромбоцитов. Ограничения 
для проведения операции в отделении 
реанимации новорожденных включают 
в себя недостаточное освещение, неадек-
ватный хирургический доступ, непод-
ходящие условия для применения инга-
ляционной анестезии или их отсутствие, 
не соответствующая требованиям сте-
рильность и ограниченная возможность 
или невозможность контролировать 
температуру в помещении. Решение о 
необходимости транспортировки в опе-
рационную должно быть принято ане-
стезиологом, детским хирургом и неона-
тологом совместно [15, 26].

Интраоперационное ведение ослож-
няется недоношенностью, гемодина-
мической нестабильностью, ацидозом, 
дыхательной недостаточностью, сепси-
сом, коагулопатией и электролитными 
нарушениями. ФОЕ легких уменьше-
на из-за вздутия живота. Если ребенок 
еще не интубирован, следует ожидать 
быстрой и глубокой десатурации при 
индукции анестезии. Необходимо рас-
сматривать применение модифициро-
ванной методики быстрой последова-
тельной интубации или интубацию в 
сознании. Учитывая риск развития рети-
нопатии у недоношенных новорожден-
ных, необходимо тщательно титровать 
FiO2. Если больной уже был интуби-
рован и осуществлялась искусственная 
вентиляция в отделении реанимации 
новорожденных, внимание должно быть 
уделено поддержанию ее параметров на 
дооперационном уровне. В случае, когда 
они не могут быть поддержаны аппа-

ратом, находящимся в операционной, 
аппарат или осциллятор из отделения 
реанимации новорожденных должен 
быть перенесен туда в сопровождении 
соответствующего персонала (специ-
алиста по ИВЛ) [24]. Ингаляционные 
анестетики могут вызвать тяжелые гемо-
динамические нарушения. Применение 
опиоидов и миорелаксантов будет 
сопровождаться меньшими нарушения-
ми гемодинамики и обеспечит адекват-
ные условия для хирургического вмеша-
тельства. Могут быть добавлены низкие 
дозы ингаляционных анестетиков в 
зависимости от переносимости пациен-
том. У гемодинамически нестабильных 
новорожденных может использовать-
ся кетамин. Применения динитрогена 
оксида (Азота закиси♠) следует избегать, 
особенно при наличии свободного воз-
духа [15, 27].

Обязательным условием являет-
ся надежный внутривенный доступ. 
При доступе к центральной вене будет 
обеспечиваться введение инотропных 
препаратов. Периферический или цен-
тральный венозный доступ может быть 
использован для введения жидкостей и 
препаратов крови, анестетиков и гемо-
статических препаратов. Компоненты 
крови, такие как эритроцитарная 
масса, свежезамороженная плазма и 
тромбоцитарная масса, должны быть 
подготовлены в достаточном количе-
стве. В идеале эритроциты должны 
быть свежими (с минимальным сроком 
хранения) со сниженным содержанием 
лейкоцитов, калия и глюкозы. Такие 
новорожденные нуждаются в воспол-
нении значительных объемов жидко-
сти в связи с потерями при испарении, 
потерями интерстициальной жидко-
сти и кровотечением. Потребности в 
жидкости и препаратах крови могут 
доходить до объема нескольких ОЦК. 
Артериальный доступ позволяет точно 
оценивать гемодинамику и определять 
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газовый состав артериальной крови, но 
может быть трудновыполним в дан-
ной группе больных. Как и при любом 
хирургическом вмешательстве у ново-
рожденных, важным аспектом являет-
ся регуляция температуры. Гипотермия 
часто возникает из-за большой потреб-
ности в жидкости. Операционная 
должна быть теплой, и вводимые 
растворы должны подогреваться. 
Рекомендуется тщательный контроль 
содержания глюкозы, гемоглобина и 
электролитов. Следует определять газо-
вый состав артериальной или венозной 
крови. Может потребоваться инотроп-
ная поддержка введением допамина, 
эпинефрина (Адреналина♠) и препара-
тов кальция для достижения адекват-
ной гемодинамики [15, 24, 27]. Обычно 
таким больным после операции требу-
ется ИВЛ и сердечно-сосудистая под-
держка. Длительная госпитализация с 
продленным полным парентеральным 
питанием является распространенной 
практикой [15].

Осложнения, возникающие после 
операции, включают в себя синдром 
короткой кишки, расхождение краев 
раны, внутрибрюшной абсцесс и 
стриктуры кишечника [19, 23]. В слу-
чае развития синдрома короткой 
кишки больным требуются длительное 
полное парентеральное питание, про-
цедура удлинения кишечника, при-
менение которой является спорным 
вопросом, или трансплантация тон-
кой кишки. Отдаленные неврологиче-
ские проблемы связаны с выживанием 
детей с очень низкой массой тела при 
рождении, особенно тех, кому требу-
ется хирургическое лечение НЭК [15].

Основные положения
 •НЭК в основном встречается у 
недоношенных детей с низкой или 
очень низкой массой тела при рож-
дении.

 •Консервативное лечение заключа-
ется в прекращении перорального 
кормления, декомпрессии ЖКТ, 
устранении водно-электролитных 
нарушений, начале полного парен-
терального питания, антибактери-
альной терапии и коррекции коа-
гулопатии.
 •При необходимости должны под-
держиваться параметры гемодина-
микии дыхания.
 •Обязательным условием явля-
ется обеспечение центрального 
венозного доступа; доступ к арте-
рии желателен, но его достижение 
может быть трудновыполнимым у 
данной группы больных.
 •Во время операции следует ожидать 
большую потребность в жидкости в 
связи с потерей интерстициальной 
жидкости, кровотечением и диссе-
минированным внутрисосудистым 
свертыванием.

Атрезия ануса

Пороки  аноректальной обла-
сти встречаются приблизительно у 1 
на 5000 рожденных живыми детей, 
с небольшим преобладанием у мальчи-
ков. Данные пороки возникают в связи с 
нарушением разделения прямой кишки 
и органов мочеполовой системы или 
неполным разрывом анальной мембра-
ны [28]. Диагноз атрезии ануса включа-
ет в себя широкий спектр мальформа-
ций. Они варьируют от легкого стеноза 
ануса или прямой кишки до сложных 
синдромов, сопровождающихся други-
ми врожденными аномалиями. Атрезия 
ануса сочетается с трисомией 13, 18 и 
21, может являться частью ассоциации 
VACTERL: аномалии позвоночника, 
атрезия ануса, дефекты перегородок 
и другие пороки сердца, ТПС, анома-
лии почек и дефекты конечностей [29]. 
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Имеется связь между развитием ано-
ректальных мальформаций и действием 
табачного дыма и кофеина на мать [30].

Аноректальные аномалии класси-
фицируются по наличию или отсут-
ствию и локализации свища. Данная 
классификация определяет соответ-
ствующий способ хирургической кор-
рекции. Хирургическое лечение может 
заключаться в первичном восстанов-
лении или наложении защитной коло-
стомы с отсроченной хирургической 
коррекцией [31]. Техника низведения 
с помощью лапароскопии позволяет 
выполнить первичную коррекцию без 
наложения колостомы [32].

При обследовании в предопераци-
онном периоде необходимо выяснить 
характер кишечной непроходимости и 
имеется ли ее перфорация. Больные с 
данной патологией подвержены риску 
развития аспирации, дегидратации, 
электролитных нарушений и сепси-
са. Вздутие живота может нарушить 
дыхание. Индукцию анестезии следует 
выполнять после интубации в сознании, 
быстрой последовательной интубации 
или ее модификации. Нарушение про-
ходимости дыхательных путей можно 
ожидать у новорожденных с сопут-
ствующими аномалиями, такими как 
ТПС [15]. Кроме того, важно выявить 
сопутствующие дефекты. Перед опе-
рацией необходимо выполнить ЭхоКГ, 
УЗИ почек и мочевого пузыря, позво-
ночника, микционную цистоуретро-
графию, обзорную рентгенографию 
брюшной полости и нижнего отдела 
позвоночника [29].

Анестезия у данных младенцев может 
быть проведена с использованием инга-
ляционных анестетиков или метода, 
основанного на применении опиои-
дов. Для облегчения проведения хирур-
гического вмешательства могут быть 
использованы миорелаксанты. Однако, 
если будет использоваться электрости-

муляция для обнаружения анального 
сфинктера, применения миорелаксан-
тов необходимо избегать. В связи с 
риском увеличения вздутия кишечни-
ка динитрогена оксид (Азота закись♠) 
использовать не следует [15]. Тобиас 
(Tobias) представил клинический слу-
чай новорожденного с пороком сердца 
после паллиативного лечения, которому 
была успешно проведена аноректопла-
стика под комбинированной общей и 
спинальной анестезией [33]. При плани-
ровании применения нейроаксиальной 
анестезии или аналгезии следует иметь 
в виду возможность наличия сочетан-
ных пояснично-крестцовых аномалий и 
фиксированного спинного мозга.

Во время операции следует тщатель-
но следить за водно-солевым состоя-
нием и восполнением жидкости, элек-
тролитов и компонентов крови, если 
необходимо. Периферического веноз-
ного доступа обычно достаточно для 
такой хирургической процедуры, за 
исключением случаев, когда имеется 
выраженная сердечно-легочная неста-
бильность.

После операции могут потребоваться 
искусственная вентиляция и гемодина-
мическая поддержка. К тому же многим 
младенцам необходимо полное парен-
теральное питание [15]. Отдаленные 
осложнения включают недержание кала, 
запоры, недержание мочи и сексуальную 
дисфункцию [31].

Основные положения
 •При дооперационном обследова-
нии и планировании необходимо 
иметь ввиду возможность наличия 
сочетанных синдромов (ассоциа-
ция VACTERL и трисомия 21).
 •Предоперационное обследование 
должно включать ЭхоКГ, УЗИ 
почек и мочевого пузыря, позво-
ночника, микционную цистоуре-
трографию, обзорную рентгеногра-

Атрезия ануса

339



фию брюшной полости и нижнего 
отдела позвоночника.
 •Необходимо учитывать риск аспи-
рации при индукции анестезии.
 •Перед назначением миорелаксан-
тов необходимо учесть возможную 
потребность в электростимуляции 
для идентификации анального 
сфинктера.

Непроходимость кишечника

Существуют 3 типа непроходимости 
у новорожденных: врожденная, механи-
ческая и функциональная. Она может 
развиваться в любом отделе ЖКТ от 
пищевода до ануса. Врожденная непро-
ходимость включает атрезии, стенозы 
или мембраны пищевода, привратника, 
двенадцатиперстной, тощей, подвздош-
ной или ободочной кишки. Причинами 
механической непроходимости являют-
ся незавершенный поворот кишечника, 
инвагинация, ущемление, перфорация 
и заворот. Функциональная непроходи-
мость связана с мекониальным илеусом 
и болезнью Гиршпрунга [24].

Клинически непроходимость 
кишечника проявляется рвотой, взду-
тием живота и отсутствием стула. 
Многоводие у матери может быть при-
знаком кишечной непроходимости. 
Наполненные газом петли кишечника 
могут быть видны на рентгенограм-
мах. Потеря желудочного сока, желчи 
и секрета поджелудочной железы при-
водит к дегидратации, электролитным 
нарушениям и гиповолемии. Данные 
отклонения необходимо вовремя и 
тщательно диагностировать и корри-
гировать [24]. Ошибка в диагностике 
и лечении кишечной непроходимости 
может привести к перфорации кишки, 
ее некрозу или сепсису [15].

Атрезия или стеноз двенадцати-
перстной кишки являются самым рас-

пространенным вариантом атрезии 
кишечника, встречающимся у 1 на 
5000–10 000 рожденных живыми детей. 
Данное состояние часто сочетается с 
другими аномалиями: синдромом 
Дауна, муковисцидозом, пороками раз-
вития почек, сердца, незавершенным 
поворотом кишечника, АП, атрезией 
ануса, внутрипросветной мембраноз-
ной перегородкой и кольцевидной под-
желудочной железой [29, 34]. Диагноз 
может быть установлен при проведе-
нии пренатального УЗИ в конце II или 
в III триместре. Клинически у ново-
рожденных отмечается рвота желчью и 
ладьевидная форма живота. Симптом 
«двойного пузыря» на рентгенограмме 
брюшной полости возникает в связи 
с дилатацией желудка и проксималь-
ной части двенадцатиперстной кишки. 
Отсутствие лечения, направленного на 
восстановление жизненных функций 
и декомпрессию желудка, может при-
вести к дегидратации, потере веса и 
гипохлоремическому алкалозу [15, 29]. 
До оперативного вмешательства долж-
но быть закончено обследование на 
предмет выявления скелетных, спи-
нальных и сердечных аномалий. 
К послеоперационным осложнени-
ям относятся замедленная эвакуация 
содержимого желудка, медленное воз-
вращение к кормлению, желудочно-
пищеводный рефлюкс, гастрит или 
пептическая язва, мегадуоденум, син-
дром слепой петли, образование спаек, 
вызывающих непроходимость, и редко 
позднее стенозирование [29].

Атрезия тощей кишки связана с преж-
девременными родами, многоводием 
и муковисцидозом. Предполагается, 
что этиологией является нарушение 
кровоснабжения во внутриутробном 
периоде. Риск возникновения атре-
зии тощей кишки увеличивается при 
применении матерью сосудосуживаю-
щих препаратов и курении в течение 
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I триместра. Внекишечные аномалии 
встречаются редко (за исключением 
больных с муковисцидозом) [15, 29]. 
Клиническая картина зависит от лока-
лизации атрезии и тяжести заболева-
ния. Симптомами при проксимальной 
локализации являются рвота желчью и 
ладьевидная форма живота, тогда как 
при дистальной обструкции — выра-
женное вздутие живота. Заворот и пер-
форация кишечника могут возникнуть 
до и после родов. На рентгенограммах, 
обзорной и в горизонтальном положе-
нии, выявляются диагностические при-
знаки в виде раздутых петель кишечни-
ка с уровнями жидкости и отсутствия 
газа ниже обструкции. При ирригогра-
фии будет определяться функциональ-
ный микроколон. Лечение заключается 
в декомпрессии желудка, восполнении 
дефицита жидкости и назначении анти-
биотиков широкого спектра действия. 
Оперативное лечение, как правило, 
предполагает иссечение расширенно-
го и атрезированного участка кишки 
с наложением анастомоза «конец-в-
конец». После операции требуется пол-
ное парентеральное питание до вос-
становления функции кишечника [29].

Мальротации встречаются у 1 на 
6000 рожденных живыми детей. Они 
возникают в связи с нарушением пово-
рота кишки, который происходит на 
10–12-й неделе гестации. Нормального 
развития кишки не происходит, а, 
наоборот, возникают зоны ишемии, 
атрезия и заворот. Без нормальной 
фиксации тонкая кишка может закру-
чиваться вокруг брыжейки, что при-
водит к странгуляции кишки, появле-
нию крови в стуле, вздутию живота, 
перитониту и гиповолемическому 
шоку [15, 35]. Больные обычно посту-
пают на 1–2-м месяце жизни, но могут 
и значительно позже (вплоть до взрос-
лого возраста). Было также выявлено 
сочетание с аномалиями сердца (гете-

ротопия), пищевода, мочевой системы 
и ануса. У всех больных с гастрошизи-
сом, омфалоцеле и ВДГ определяются 
в какой-то степени незавершенный 
поворот кишечника или отсутствие 
поворота [15, 29].

Недиагностированная мальрота-
ция влечет за собой катастрофические 
последствия. Сначала у новорожденного 
отмечаются беспокойство, рвота желчью 
и ладьевидная форма живота. Далее воз-
никают вздутие живота, болезненность, 
гиперемия брюшной стенки, гемате-
мезис или мелена. В результате нару-
шения кровотока в брыжейке развива-
ются перитонит, сепсис, шок и смерть. 
Лечение заключается в быстром воспол-
нении жидкости, декомпрессии желудка 
и назначении антибиотиков широкого 
спектра действия. При наличии заворота 
показано неотложное оперативное вме-
шательство [29].

Хирургическое лечение может быть 
проведено открытым способом или 
лапароскопически, а также заключа-
ется в выполнении операции Ледда 
(Ladd). Сначала осуществляют эвентра-
цию кишечника в рану и раскручива-
ние заворота против часовой стрелки. 
Рассекаются спайки Ледда, и выполня-
ется аппендэктомия. Оценивается вос-
становление кровообращения и жиз-
неспособность вовлеченной в процесс 
кишки. Некротизированный участок 
кишки иссекается, и либо накладыва-
ется первичный анастомоз, либо фор-
мируются проксимальная и дистальная 
стомы. Осложнения включают в себя 
синдром короткой кишки и потреб-
ность в постоянном полном паренте-
ральном питании [15, 29, 35].

Все больные с непроходимостью 
кишечника подвержены значимому 
риску аспирации при индукции ане-
стезии. Необходимо рассматривать 
возможность применения быстрой 
последовательной интубации, ее моди-
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фикации или интубации в сознании. 
Перед операцией следует прове-
сти декомпрессию желудка [24]. При 
вздутии живота нарушается дыхание, 
поскольку имеется высокое фиксиро-
ванное положение диафрагмы [15].

Основные положения
 •Непроходимость кишечника про-
является многоводием у матери, 
рвотой желчью, отсутствием стула 
и вздутием живота.
 •Лечение заключается в восполне-
нии жидкости, коррекции электро-
литных нарушений и декомпрессии 
желудка до проведения хирургиче-
ского вмешательства.
 •Существует значимый риск аспира-
ции при индукции анестезии.

Резюме и выводы

Новорожденные, которым требует-
ся проведение неотложного хирурги-
ческого вмешательства, могут выгля-
деть вполне здоровыми, но могут 
находиться и в критическом состоя-
нии. Несмотря на то что неотложная 
абдоминальная хирургия новорожден-
ных касается разнообразных дефектов 
и заболеваний, анестезиологическое 
пособие при них во многом схоже. 
Имея в виду, что речь идет о новорож-
денных, должны быть учтены особен-
ности анатомии, фармакологии, физи-
ологии и регуляции температуры, что 
особенно важно в случаях, когда риск 
аспирации во время индукции анесте-
зии очень высок и/или новорожден-
ный имеет сопутствующую патологию. 
В целом для получения оптимально-
го результата после операции важны 
тщательное дооперационное обсле-
дование, планирование и внимание к 
деталям [1].
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