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Abstract
The authors presented the results of histo-

pathological and immunohistochemical studies 
using autopsy material (22 newborns who died of 
gastroschisis). According to the results, in all the 
cases inflammation of the parietal and visceral peri-
toneum were of productive, proliferative and fibro-
plastic origin. In the majority of cases, an acute 
purulent inflammation with formation of abscesses 
at the level of the eviscerated intestinal loops was 
revealed.

In some cases the acute inflammation process 
was manifested through leukocytic erosive and 
abscessed inflammatory exudative fibrinous le-
sions at the level of the parietal and visceral peri-
toneum involving the entire intestinal wall in the 
process. The presence of only one mainly circu-
lar muscular layer was a peculiar feature found in 
the eviscerated intestinal loops with the external 
muscular layer undergoing regional hypoplasia or 
aplasia.

Results of the conducted study helped the au-
thors to determine the combination of neuromuscu-
lar structural changes of the eviscerated intestinal 
loops and find the relation of the implementation of 
the intestinal motility stable disturbances in new-
borns with gastroschisis.

Key words: gastroschisis, intestinal dysfunc-
tion, morphopathology

Резюме
Авторы представили результаты гистопатологи-

ческого и иммуногистохимического исследований, 
проведенных на секционном материале (22 умерших 
от гастрошизиса новорожденных ребенка). Резуль-
таты исследования показали, что во всех случаях 
воспалительные процессы на уровне висцеро-пари-
етальной брюшины были продуктивного, пролифе-
ративного и фибропластического характера. В боль-
шинстве случаев было выявлено острое гнойное 
воспаление с образованием абсцессов, преимуще-
ственно на уровне эвисцерированных петель кишеч-
ника. В некоторых случаях острый воспалительный 
процесс проявлялся лейкоцитарными эрозивными 
и абсцедирующими воспалительными экссудатив-
ными фибринозными поражениями на уровне висце-
ро-париетальной брюшины с вовлечением в процесс 
всей стенки кишечника. Особенностью, обнаружен-
ной в эвисцерированных петлях кишечника, явля-
ется наличие в определенных зонах или сегментах 
только одного мышечного слоя, преимущественно 
циркулярного, при этом наружный мышечный слой 
был подвержен зональной гипоплазии или аплазии.

Результаты проведенного исследования позво-
лили авторам выявить совокупность нейромышеч-
ных структурных изменений эвисцерированных 
петель кишечника и указать на связь в реализации 
стойких нарушений моторики кишечника у ново-
рожденных с гастрошизисом.
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Последние десятилетия ознаменовались зна-
чительными успехами в хирургическом лечении 
врожденных дефектов передней брюшной стенки. 
Однако гастрошизис по-прежнему остается одним 
из основных заболеваний, вызывающих высокий 
процент летальных исходов [1]. Степень воспале-
ния эвисцерированных органов (перивисцерит), 
наличие сопутствующих врожденных аномалий 
кишечника (незавершенный поворот, заворот, атре-
зия), синдром короткой кишки являются патологи-
ческими признаками, отражающими тяжесть тече-
ния этой аномалии и прогноз [2, 3].

Тяжесть патологических изменений кишечной 
стенки обусловлена продолжительным химическим 
воздействием амниотической жидкости и механиче-
ских факторов с развитием перивисцерита [2]. Визу-
альная оценка изменений эвисцерированных петель 
кишечника является субъективной для определения 
факторов прогноза течения заболевания. В этих слу-
чаях течение послеоперационного периода часто 
осложнено возникновением нарушений всасыва-
ния, моторных нарушений кишечника с развитием 
кишечной непроходимости, которые могут являться 
основной причиной в реализации летального исхода 
[4–6]. Несмотря на существование ряда эксперимен-
тальных исследований, посвященных этому вопросу, 
патофизиологические механизмы возникновения на-
рушений моторики кишечника у детей с гастроши-
зисом до сих пор остаются не выясненными [7–9]. 
Именно эти обстоятельства и послужили основани-
ем для проведения нами специального исследова-
ния, посвященного оценке структурных изменений 
эвисцерированных петель кишечника у детей с га-
строшизисом и их роли в патогенезе заболевания.

Материалы и методы
С 2002 по 2015 г. в патологоанатомическом от-

делении Публичного медико-санитарного учреж-
дения Института матери и ребенка г. Кишенева 
(Республика Молдова) проведены вскрытие и мор-
фологические исследования у 22 умерших новорож-
денных детей, которые были оперированы в первые 
24 часа жизни по поводу гастрошизиса. Умершие 
дети были в возрасте от 5 до 12 дней. В основе та-
натогенеза у всех детей преобладала клиническая 
картина нарушения моторики кишечника.

Материалом для гистологических и иммуно-
гистохимических исследований послужили полно-
слойные тканевые блоки размерами 1×1×0,5 см, 

изъятые в количестве 3 блоков из неизмененной 
и 3 блоков из измененной стенки тонкой кишки, 
и подобное же количество блоков из толстого отде-
ла кишечника. Таким образом, исследованию было 
подвергнуто 264 полнослойных блока.

Исследуемые материалы фиксировались в рас-
творе буферного формалина (pH = 7,2–7,4) в течение 
12–24 часов. Гистологическая обработка проводилось 
согласно принятой стандартной гистологической ме-
тодике с использованием автоматического гистопроце-
сора фирмы «Diapath» и автоматизированной системы 
окраски «Raffaello». Окраска материала для исследо-
вания проводилась с использованием гематоксилин-
эозина и, выборочно, окраска по Ван Гизону.

Для иммуногистохимических исследова-
ний использовали моноклональные антитела 
Neurofilament Protein (NFP) и системы визуализа-
ции En Vizion TM. Оценка гистохимических препа-
ратов осуществлялась на микроскопе «Micros» с ис-
пользованием следующих увеличений – ×2,5, ×10, 
×20, ×40, ×75, ×100. Оценка степени выраженности 
реакции осуществлялась по шкале от 0 до 3+, где 
0 – отсутствие реакции, + – слабая реакция, ++ – 
умеренная реакция, +++ – выраженная реакция.

Результаты и обсуждение. Гистохимическое ис-
следование тканевых проб, забранных из эвисцериро-
ванных петель тонкого и толстого кишечника, несмо-
тря на то, что макроскопически они выглядели более 
объемно и с более толстыми стенками по сравнению 
с внутрибрюшным кишечником, выявило гипопла-
зию тонкого отдела кишечника в 9 случаях (15%) 
и толстого отдела кишечника в 13 случаях (25%).

Обнаруженные во всех случаях воспалитель-
ные процессы париетальной и висцеральной брю-
шины имели продуктивный, пролиферативный 
и фибропластический характер, в большинстве 
случаев с наличием признаков острого гнойного 
воспаления с образованием абсцессов, в частности 
на уровне эвисцерированных петель кишечника. 
Продуктивные воспалительные процессы, выявлен-
ные в 13 случаях, проявлялись наличием поврежде-
ний, характеризующихся организацией фибриноз-
ного экссудата, содержащего фибробласты, а также 
наличием клеточной лимфоплазмоцитарной ин-
фильтрации. На брюшинной поверхности кишеч-
ных петель, а в некоторых случаях и на брыжейке, 
была обнаружена сеть неоваскуляризации в виде 
неполных «футляров». В области так называемых 
фибропластических спаечных футляров были об-
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Рис. 1. перитонеальный фибропластический висцерит в виде фут-
ляра с чешуйчатыми кистами. Окраска гематоксилин-эозином × 50

 
Рис. 4. Тонкий кишечник: 1 – мышечная оболочка (гипоплазия 
и аплазия (стрелка) наружного мышечного слоя); 2 – волокнисто-
сосудистый висцеро-перитонеальный футляр. Окраска гематокси-
лин-эозином × 50

 
Рис. 5. ангиоматозный вид серозной оболочки, волокнисто-со-
судистого висцеро-перитонеального футляра. Окраска гематокси-
лин-эозином × 50

 
Рис. 2. псевдогранулема с наличием гигантоклеточных симпла-
стов (1) и мекониофагальной реакции (2). Окраска гематоксилин-
эозином × 50

 
Рис. 3. абсцедирующий перитонеальный висцерит – абсцессы в об-
ласти висцерального футляра. Окраска гематоксилин-эозином × 50

 
Рис. 6. Гистологический вид в разрезе расширенного эвис-
церированного тонкого кишечника. 1 – мекониальная пробка, 
2 – внутренний мышечный слой, 3 – зона гипоплазии и аплазии 
наружного мышечного слоя. Окраска гематоксилин-эозином × 50
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наружены ороговевающие чешуйчатые элементы 
в виде полостей, покрытых чешуйчатым эпителием, 
происходящие из амниотической жидкости. Дан-
ные чешуйчатые полостные кистозные образования 
были различных размеров – от микроскопических 
до 0,2–0,5 см, в некоторых областях, будучи плотно 
расположенными, без признаков острого воспале-
ния, в виде чешуйчатых псевдокист (рис. 1).

Во всех 22 случаях было отмечено явление 
мекониофагии, характеризующееся наличием про-
питанных меконием макрофагов, псевдогрануле-

матозной реакции с гигантоклеточными симпла-
стами (рис. 2). Похожие реакции были обнаружены 
и на уровне париетальной брюшины.

В 9 случаях острый воспалительный процесс 
проявлялся экссудативно-фибринозными, лейко-
цитарными эрозивными и абсцедирующими вос-
палительными реакциями с вовлечением всей 
стенки кишечника. В некоторых случаях было от-
мечено наличие межкишечных абсцессов (рис. 3). 
Также были обнаружены амниотические жидкост-
ные элементы, в частности чешуйки и мекониаль-
ные элементы. Таким образом, острое воспаление 

 
Рис. 8. Эвисцерированный тонкий кишечник. NFP иммуногисто-
химическая реакция различной степени выраженности: 
1 – нейроны с выраженной реакцией (3+); 2 – нейроны с отсут-
ствием реакции (0) в одном и том же ганглии × 25

 
Рис. 9. Толстый кишечник. Выраженная NFP иммуногистохими-
ческая реакция (3+) и ее отсутствие (0) в хаотично расположен-
ных межмышечных нервных структурах кишечника × 75

 
Рис. 10. лимфатическая киста общей брыжейки у пациента 
с гастрошизисом и общей брыжейкой: 1 – мезентериальная киста, 
2 – тонкий кишечник, 3 – толстый кишечник. Окраска гематокси-
лин-эозином × 25

 
Рис. 7. нейрон межмышечного ганглия с признаками грануляр-
ной дистрофии на уровне толстого кишечника. Окраска гематокси-
лин-эозином × 50
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висцеро-париетальной брюшины носило смешан-
ный характер, в некоторых случаях с вовлечением 
в процесс ганглионарных нервных структур.

Воспалительные продуктивные фибропластиче-
ские процессы с наличием чешуйчатых псевдокист, 
как и острые воспалительные процессы, переходили 
на брыжеечную зону кишечника, приобретая в неко-
торых областях вид фибропластических пластов.

Также было обнаружено, что значительное 
утолщение стенки эвисцерированных петель ки-
шечника является результатом пролиферативных 
продуктивных реакций в висцеро-перитонеальной 
серозной оболочке.

В 3 случаях серозная оболочка кишечника была 
сильно васкуляризирована, была отмечена богатая 
сеть сосудов, некоторые из которых синусоидально-
ангиоматозного типа (рис. 4, 5), а также наличие гра-
нулем с полинуклеарными симпластами по типу ино-
родных тел, которые были обнаружены и в брыжейке.

На этом уровне кишечник содержал мекони-
альные пробки, в 4 случаях было обнаружено на-
личие явлений гиперсекреции слизистой.

Другой особенностью, обнаруженной в эвисце-
рированном тонком кишечнике, являлось наличие 
в определенной зоне или сегменте только одного 
мышечного слоя, в частности внутреннего цирку-
лярного, наружный мышечный слой был подвер-
жен гипоплазии или аплазии (рис. 6), в некоторых 
случаях в виде разрозненных пучков с признаками 
умеренной гипертрофии.

Похожие структурные изменения были обна-
ружены и на уровне мышечной оболочки эвисце-
рированного толстого кишечника. В некоторых 
зонах отмечалось косое расположение мышечных 
волокон внутреннего слоя, а наружный мышечный 
слой состоял из разрозненных, окруженных соеди-
нительной тканью миоцитов.

В 5 случаях были обнаружены признаки ги-
пертрофии внутреннего мышечного слоя по срав-
нению с наружным слоем, в том числе в стенке 
внутрибрюшных петель кишечника, и наличие раз-
розненных гипертрофированных миоцитов в обоих 
мышечных слоях. В этих случаях межмышечные 
ганглионарные нервные сплетения были незрелыми 
и характеризовались наличием нормального коли-
чества ганглионарных клеток, сморщенных и с ма-
ленькими ядрами. Похожее наблюдение описано 
в медицинской литературе под названием «ганглио-
нарная незрелость» [10]. Следует отметить, что по-

нятие «ганглионарная незрелость» было впервые 
предложено Спенсером (Spencer) (1966); впослед-
ствии была обнаружена связь между мекониальным 
илеусом и ганглионарной незрелостью [11].

В 6 случаях гистологическое исследование вы-
явило снижение количества ганглионарных нервных 
клеток (1–2, реже 3–5 в одном ганглии), а также нали-
чие различной степени дистрофических изменений 
ганглионарных нейронов, гранулярного или вакуо-
лярного типа (рис. 7). Данные патоморфологические 
изменения соответствуют понятию гипогенезии 
ганглионарных клеток, описанному Мунаката К. 
(Munakata K.) и др. (1978). Другие авторы классифи-
цируют эти изменения как гипоганглиоз [10].

Дистрофические изменения нейронов меж-
мышечных нервных ганглиев были обнаружены 
как в случаях умеренного воспаления брюшины, 
так и в случаях выраженного воспаления, при кото-
ром воспалительный инфильтрат распространялся 
на межмышечные нервные структуры.

Путем иммуногистохимического исследования 
с использованием нейротропного моноклонально-
го антитела (Neurofilament Protein – NFP) – одним 
из маркеров зрелости нейронов в 17 случаях были 
обнаружены неравномерные реакции в волокнистых 
и ганглионарных нервных структурах на уровне эвис-
церированных петель кишечника. В данных случаях 
в межмышечных ганглиях обнаруживали наличие 
нейронов с выраженной реакцией (3+), а также ней-
ронов с отсутствующей реакцией (0) (рис. 8). Похожие 
изменения обнаруживались и на уровне эвисцериро-
ванных петель толстого кишечника. В то же время 
на уровне внутрибрюшной толстой кишки в 6 случаях 
была выявлена нормальная анатомическая структура 
нервных элементов, в 11 случаях – хаотичное располо-
жение эктопических нервных волокон и межмышеч-
ных ганглиев с различной степенью выраженности 
NFP иммуногистохимической реакцией (рис. 9).

В 5 случаях было выявлено бедное анатомиче-
ское распределение межмышечных нервных струк-
тур с NFP иммуногистохимической реакцией 3+.

Особый интерес представляют случаи гастро-
шизиса с наличием в брыжейке многочисленных 
кистозных расширений мезентериальных лим-
фатических протоков с серозным содержимым 
(5 случаев) (рис. 10). В 2 случаях на уровне волок-
нисто-сосудистого ангиоматозного футляра висце-
ро-перитонеальной поверхности было выявлено 
наличие окклюзионных кист, лишенных эндотели-
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альных элементов, которые содержали серозную 
жидкость и фибринозно-геморрагический экссудат. 
На периферии отмечались псевдогранулемы с ам-
ниотическими жидкостными элементами.

Моторная функция кишечника развивается 
на 16-й неделе беременности и, возможно, способ-
ствует установлению питательной функции кишеч-
ника перед родами [12]. Для появления и осуществле-
ния регуляции двигательной активности кишечника 
абсолютно необходимо наличие нормально функци-
онирующих популяций клеток кишечной нервной 
системы, образованной межмышечным и подслизи-
стыми сплетениями, состоящих из нейронов и гли-
альных клеток, происходящих из нервного гребня, 
интерстициальных клеток Кахаля, развивающихся 
из мезодермы, а также гладкомышечных клеток, яв-
ляющихся конечными эффекторами [7].

Несмотря на то, что гастрошизис является врож-
денным пороком, развивающимся на 6-й неделе эм-
бриогенеза и являющимся, скорее всего, результатом 
внутриутробной окклюзии пупочно-брыжеечной ар-
терии и возникновения инфаркта [13, 14], патогенез 
вторичных поражений кишечника до конца неясен 
[2]. Согласно некоторым исследованиям поврежде-
ние кишечника происходит в последнем триместре 
беременности, в период роста кишечника, и зависит 
от состава амниотической жидкости, которая изме-
няется в результате улучшения почечной функции 
и высвобождения желудочно-кишечных продук-
тов в амниотическую жидкость [15]. Податливость 
и пластичность гладкой мускулатуры являются важ-
ными качествами кишечника и играют значитель-
ную роль в обеспечении двигательной функции. 
Дети с гастрошизисом подвержены высокой забо-
леваемости, обусловленной нарушением моторики 
желудочно-кишечного тракта, пищевой неперено-
симостью, а также высокому риску возникновения 
кишечной недостаточности [16]. Гипертрофия глад-
комышечного слоя кишечника, коллагеновые от-
ложения и задержка развития гладкой мускулатуры 

являются характерными признаками поражения ки-
шечника при гастрошизисе. В результате некоторых 
исследований была выдвинута гипотеза, что данные 
патологические изменения обуславливают развитие 
активных механических нарушений, способству-
ющих возникновению кишечной дисфункции [17]. 
Согласно другим авторам, задержка развития ин-
терстициальных клеток Кахаля и межмышечного 
сплетения является важным фактором в развитии 
нарушений двигательной функции кишечника у но-
ворожденных с гастрошизисом [7, 18, 19].

Таким образом, результаты проведенного нами 
исследования позволили сформулировать следую-
щие выводы:

1. Фибропластические продуктивные воспа-
лительные процессы, обусловленные воздействи-
ем элементов амниотической жидкости, оказывают 
значительное влияние на внутриутробное развитие 
кишечника и способствуют появлению серьезных 
осложнений, таких как сепсис, нарушения мотори-
ки и всасываемости кишечника, синдром короткой 
кишки, тяжесть которых определяет неблагоприят-
ный прогноз заболевания.

2. Структурные изменения гладкой мускулату-
ры кишечника, выявляемые у новорожденных с га-
строшизисом, непосредственно участвуют в возник-
новении нарушений перистальтической активности 
эвисцерированных петель кишечника; данные харак-
теристики оказывают значительное влияние на каче-
ство активных механических движений кишечника.

3. Диспластические изменения кишечника, 
проявляющиеся незрелостью нервных ганглиев 
и кишечным дисганглиозом, воспалительные и дис-
трофические изменения, обнаруживаемые в петлях 
кишечника у новорожденных с гастрошизисом, 
в определенной степени объясняют наличие устой-
чивых нарушений перистальтической активности 
и транзита кишечника, а также развитие стойкой 
паралитической непроходимости, ухудшающих 
прогноз заболевания у оперированных детей.
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