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Гастрошизис – тяжёлый врождённый порок развития, который характеризуется наличием дефекта в передней брюшной 
стенке и внутриутробной эвентрацией кишечника. Происхождение порока в настоящее время исследовано не до конца. 
Большинство авторов считают причиной гастрошизиса нарушения формирования передней брюшной стенки, в отличие от 
омфалоцеле, которое единогласно считается мальротацией I периода вращения средней кишки. Авторами сопоставлены 
известные факты о гастрошизисе и новые литературные (в том числе экспериментальные) данные. Проведённый анализ 
позволяет заключить, что гастрошизис – это ассоциированный порок мальротации кишечника и развития передней брюш-
ной стенки.
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Gastroschisis is a severe congenital malformation of the development, characterized by celosoma (defect in the anterior abdominal 
wall and intrauterine intestinal eventration). The origin of the malformation is currently not fully investigated. Most authors consider 
the cause of gastroschisis to be a violation of the formation of the anterior abdominal wall, in contrast to omphalocele, which is 
unanimously considered a malrotation of the first period of rotation of the midgut. The authors compare known facts about gastroschisis 
and new literary (including experimental) data. The analysis allows us to conclude gastroschisis to be an associated defect of intestinal 
malrotation and development of the anterior abdominal wall.
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Гастрошизис – врождённый порок развития, встречающийся 
с частотой 1:5000 новорождённых, он характеризуется наличием 
дефекта брюшной стенки (в подавляющем большинстве случа-
ев справа от пупка) и внутриутробной эвентрацией кишечника  
(не покрытого грыжевыми оболочками). Проблема гастроши-
зиса в настоящее время  остаётся чрезвычайно актуальной для 
детской хирургии, что объясняется тяжестью порока и ассоци-
ированной с ним летальностью [1, 2]. Вопросы диагностики и 
тактики лечения порока являются в основном решёнными, но 
единого мнения о происхождении порока нет. Большинство ис-
следователей придерживается теории, декларирующей, что в 
основе формирования гастрошизиса у плода лежат нарушения в 
формировании передней брюшной стенки. В отличие от гастро-
шизиса, омфалоцеле однозначно считается мальротацией I пери-
ода вращения средней кишки, так как шейкой грыжевого мешка 
при этом пороке является пупочное кольцо, а физиологическая 
грыжа при нём находится внутри грыжевых (пуповинных) обо-
лочек, что не противоречит физиологическим аспектам I перио-
да физиологической внутриутробной ротации кишечника.

В настоящее время существует 5 гипотез развития гастро-
шизиса. Согласно первой, к гастрошизису приводят наруше-
ния дифференцировки мезодермы при образовании передней 
брюшной стенки [3]. Согласно второй, причиной формирования 
этого порока является внутриутробный разрыв амниона вокруг 
пупочного кольца с последующей эвентерацией кишечника [4]. 
Эта концепция получила дальнейшее развитие: формирующая-
ся пуповина имеет 2 части: прочную левую сторону, к которой 
прилежат сосуды и урахус, и тонкую правую, покрывающую 
петли физиологической грыжи, которая может разорваться под 
воздействием ещё не известного токсина, в дальнейшем разви-
вается нарушение ротации кишечника [5]. Третья гипотеза рас-
сматривает аномальную инволюцию правой пупочной вены или 
омфаломезентериальной артерии как причину, ведущую к обра-
зованию мезенхимального дефекта в передней брюшной стенке 
справа [6]. Известно, что из двух парных пупочных вен инво-
люции подвергается правая. С омфаломезентериальными арте-
риями (изначально тоже парными) дело обстоит иначе. Левая 
омфаломезентериальная артерия регрессирует, правая остаётся. 
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Проксимальная часть правой омфаломезентериальной артерии 
становится верхней мезентериальной артерией. Сторонники 
четвёртой гипотезы видят причину формирования порока в со-
судистых нарушениях в бассейне артерии желточного мешка с 
последующим повреждением брюшной стенки [7]. Существует 
также мнение (пятая гипотеза), что к дефекту брюшной стенки 
может приводить аномальное сгибание тела плода [8].

Сразу оговоримся, что физиологический процесс внутриу-
тробной ротации кишечника включает в себя процессы трансло-
кации, собственно ротации и фиксации [9]. Громоздкость фразе-
ологической идиомы «сочетание мальротации с мальмиграцией 
и мальфиксацией» оправдывает более лаконичное наименова-
ние подобных аномалий – мальротации кишечника.

Если проанализировать известные о гастрошизисе факты, 
картина становится несколько яснее. 

1. Порок возникает на 5–8-й неделе  эмбриогенеза (с этим по-
ложением не спорит никто из исследователей), то есть во время 
реализации I периода ротации, что косвенно связывает эти два 
процесса. 

2. При гастрошизисе всегда выявляется аномальное развитие 
брыжейки и аномальная фиксация кишечника [10], что также объ-
единяет его с различными формами мальротации кишечника. 

3. При гастрошизисе (в отличие от омфалоцеле) может от-
мечаться сочетание патологии с атрезией кишки (чаще тонкой) 
[1], что могло бы быть истолковано потенциальными оппонен-
тами как свидетельство «ангиогенности» порока: сосудистые 
нарушения могут вести к нарушению кровоснабжения передней 
брюшной стенки с формированием её дефекта и к кишечным 
атрезиям, но в таком случае вероятнее всего должны были бы 
формироваться атрезии кишечника на более длительном про-
тяжении (типа «фиброзного тяжа»), а  этого при гастрошизисе 
достоверно не выявляется. 

4. Этот порок часто сочетается с внутриутробным заворотом 
средней кишки или тромбозом брыжеечных сосудов [10], что яв-
ляется признаками мальротационности. 

5. Существуют экспериментальные данные, свидетельству-
ющие о том, что воздействие некоторых факторов (дефицит фо-
лиевой кислоты, салицилатов, гипоксии) одинаково часто при-
водили и к развитию гастрошизиса, и к формированию омфало-
целе [11], что тоже говорит об их единой природе. 

6. Не исключена вероятность образования гастрошизиса 
вследствие резорбции оболочек омфалоцеле небольших раз-
меров, и К.У. Ашкрафт приводит такие клинические примеры,  
не сомневаясь в их вероятности, когда антенатально диагности-
ровалось безусловное омфалоцеле, а после рождения – гастро-
шизис [10, 12, 13]. 

7. Специалисты единодушно считают омфалоцеле мальрота-
цией I периода, но не стоит игнорировать и факт встречаемости 
эпигастрального омфалоцеле или такого редкого порока, как 
пентада Кантрелла, в формировании которых участвуют многие 
факторы, в том числе и мальротация кишечника [10].

При изменении формы зародыша с плоской на цилиндриче-
скую и замыкании его передней стенки брюшная стенка фор-
мируется в процессе слияния 4 складок: двух боковых, грудной 
(формирует грудную и эпигастральную стенку) и каудальной 
(формирует брюшную стенку подчревной области). Пупочное 
кольцо формируется к 4-й неделе [9], а на 5-й бурный рост сред-
ней кишки приводит к формированию физиологической грыжи. 
Так начинается I этап физиологической ротации кишечника.

Воздействие различных тератогенных факторов [11] в этот 
период (5–6-я неделя) приводит, скорее всего, к более бурному 
росту средней кишки, в результате которого может сформиро-
ваться либо латеральный вентральный дефект, либо физиологи-
ческая грыжа слишком больших размеров.

Формированию первого результата (латерального вентраль-
ного дефекта) могут, безусловно, способствовать нарушения 
кровоснабжения передней брюшной стенки, но в таком случае 
вероятнее – правой пупочной вены, а не омфаломезентериаль-
ной артерии (так как частота встречаемости атрезии кишечника 
в виде «фиброзного тяжа» при гастрошизисе не преобладает над 
другими видами атрезий). Трудно определить причинно-след-
ственную связь в формировании латерального вентрального 
дефекта между разрывом амниона и бурным ростом средней 
кишки.

Именно слишком большой размер физиологической грыжи 
(второй результат) становится препятствием для ротации и воз-
вращения средней кишки в брюшную полость в конце I пери-
ода ротации. При омфалоцеле малых размеров решающим для  
«невозвращения» кишечника в брюшную полость становится 
длительный срок существования пуповинной грыжи.

Сам процесс развития передней брюшной стенки не изоли-
рован, более того – тесно ассоциирован с другими эмбриологи-
ческими преобразованиями. Процесс формирования грудного 
листка связан с образованием расщепления грудины, «эпига-
стрального омфалоцеле», пентады Кантрелла; каудального – с 
формированием аноректальных аномалий, клоаки, экстрофии 
мочевого пузыря; латеральных – с формированием таких поро-
ков, как гастрошизис и омфалоцеле.

В итоге можно сделать выводы: подобно тому, как омфалоце-
ле является ассоциированным пороком мальротации кишечника 
и развития передней брюшной стенки, так и гастрошизис – это 
ассоциированный порок мальротации кишечника и развития 
передней брюшной стенки.

Полагаем, что разбор производящих факторов, участвую-
щих в формировании такого порока как гастрошизис, позволяет 
нам и нашим пропонентам относить его к одной из форм I пери-
ода ротации кишечника, а нашим возможным визави – считать 
процесс происхождения этого порока как минимум дискута-
бельным.
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