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Abstract
Intestinal perforation is the most frequent ca-

Perforation of the intestine is the most frequent 
reason for abdominal troubles in premature infants. 
Etiology of neonatal perforation of the intestinal 
tube is usually associated with the necrotic entero-
colitis (NEC). However, the other reason for pneu-
moperitoneum in premature and mature newborns 
is an isolated perforation of the intestine (IPI) which 
is also known as the spontaneous perforation of the 
intestine (SPI). The study presents new modern 
data which confirm the results from many research 
papers and demonstrate the changes that occurred 
recently and affected various aspects of the SPI 
concerning its epidemiology, prevention, treatment 
and outcome prediction. In the present study we 
strived to present new knowledge of spontaneous 
perforation of the intestine, familiarize readers with 
novel surgical techniques and raise issues of treat-
ment of the disease that remained unclear till now.

Key words: spontaneous perforation of the 
intestine, isolated perforation of the intestine, new-
borns, premature 

Резюме
Перфорация кишечника является наиболее ча-

стой причиной абдоминальной катастрофы у  не-
доношенных младенцев. Этиология неонатальной 
перфорации кишечной трубки обычно связана 
с  некротическим энтероколитом (НЭК). Однако 
другой причиной пневмоперитонеума у  недоно-
шенных и  доношенных новорожденных являет-
ся изолированная перфорация кишечника (ИПК), 
также известная как  спонтанная перфорация ки-
шечника (СПК). В  исследовании представлены 
новые современные сведения, которые подтверж-
дают и  закрепляют результаты большого количе-
ства научных работ и  демонстрируют изменения, 
которые произошли в последние годы и затронули 
разнообразные стороны СПК, касающиеся ее эпи-
демиологии, профилактики, лечения и  прогнози-
рования исходов. В  настоящем исследовании мы 
стремились представить новые знания о  спонтан-
ной перфорации кишечника, познакомить читате-
лей с современными хирургическими технология-
ми и поднять вопросы лечения этого заболевания, 
которые до сих пор не находили ответов.

Ключевые слова: спонтанная перфорация ки-
шечника, изолированная перфорация кишечника, 
новорожденные, недоношенные
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СПОНТАННАЯ ПЕРФОРАЦИЯ КИШЕЧНИКА У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ 

Введение
Доля младенцев с  очень низкой массой тела 

при рождении (ОНМТ), которые в настоящее время 
выживают за счет быстрого прогресса в интенсивной 
терапии новорожденных, растет. Тем не менее пер-
форация кишечника новорожденных является одним 

из самых серьезных факторов, влияющих на выжива-
ние недоношенных детей с ОНМТ. Некротический эн-
тероколит (НЭК) является наиболее распространен-
ным заболеванием, которое приводит к перфорации 
кишечника и возникновению перитонита. Во время 
лапаротомии при подозрении на НЭК, хирург может 
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обнаружить любую степень поражения кишечни-
ка  – от  локальной, представленной изолированной 
перфорацией, до тотальной, сопровождающейся ин-
фарктом всего кишечника. Среди многообразия мор-
фологических форм перфорации кишечной трубки 
у новорожденных необходимо выделить спонтанную 
перфорацию кишечника (СПК), также известную 
как  изолированная перфорация кишечника (ИПК), 
которая проявляется избирательной, фокусной пер-
форацией кишечника и характеризуется нормального 
строения тканями, окружающими место прободения 
кишечной стенки [1, 2]. С недавних пор спонтанная 
перфорация кишечника была признана в качестве са-
мостоятельного заболевания.

По  некоторым данным, СПК встречается 
у 1 из 5000 младенцев, появившихся на свет живыми 
[3–8]. Встречаются две формы клинического тече-
ния СПК. Они описываются в зависимости от воз-
раста пациентов, в котором проявляются симптомы 
болезни: ранняя – первые 72 часа жизни; поздняя – 
после 72 часов от рождения. Средний возраст боль-
ных находится обычно между 7-м и  10-м  днями 
жизни [9]. Хотя этиология СПК остается неясной, 
все  же существует определенный набор факторов 
риска, которые могут рассматриваться в  качестве 
ключевых в возникновении этого заболевания. Не-
которые внешние и  внутренние причины способ-
ствуют появлению СПК, в том числе использование 
глюкокортикоидов и  ингибиторов циклооксигеназ 
(ибупрофен и  индометацин), а  также врожденное 
отсутствие или  гипоплазия мышечного слоя ки-
шечной стенки в месте прободения [3–8, 10].

Научные сообщения о спонтанной перфорация 
кишечника появились относительно недавно. Было 
установлено, что  это заболевание сопровождается 
отсутствием клинических и  гистологических при-
знаков некротического энтероколита [11–14]. СПК 
имеет собственные клинические особенности, от-
личающие ее от НЭК. Пациенты с изолированной 
перфорацией кишечника, как правило, имеют более 
низкий вес при рождении и менее склонны к раз-
витию тяжелых проявлений болезни в виде полиор-
ганных нарушений [15, 16]. В то время как любые 
формы НЭК протекают гораздо сложнее и  сопро-
вождаются мультивисцеральными расстройства-
ми  – артериальной гипотензией, метаболическим 
ацидозом, гипонатриемией, нейтропенией, тром-
боцитопенией. Если СПК демонстрирует на обзор-
ных рентгенограммах только свободный воздух, 

то  НЭК сопровождается появлением кишечного 
пневматоза, который всегда отсутствует при изоли-
рованной перфорации. Несмотря на  эти различия 
диагноз СПК может быть неясным до тех пор, пока 
не  будет выполнена лапаротомия. Исследования, 
которые включают небольшое число пациентов, 
предполагают, что СПК может иметь лучший про-
гноз, чем НЭК [17]. Однако до настоящего времени 
не было опубликовано никаких масштабных коли-
чественных исследований, которые были бы в со-
стоянии предсказать хирургу исход заболевания.

Эпидемиология
Истинное распространение заболевания среди 

недоношенных новорожденных до  недавнего вре-
мени оставалось неизвестным. База данных Vermont 
Oxford Network Database, которая охватывает более 
80% новорожденных, родившихся с  очень низкой 
массой тела в США за пятилетний период [18], уста-
новила, что СПК встречается у 1,1% недоношенных 
младенцев, и  продемонстрировала рост заболевае-
мости СПК среди пациентов с ОНМТ. Итоги этого 
большого научного исследования также показали, 
что  изолированная перфорация кишечника сопро-
вождается 19%-ной летальностью, что значительно 
выше, чем смертность детей без СПК и НЭК (5%, P 
= 0,003), но в 2 раза ниже, чем летальность при НЭК 
(38%, р <0,0001). Эта взаимосвязь наблюдалась 
во  всех весовых категориях пациентов от  400  г 
до  1500  г (P <0,0001). Полученные знания долж-
ны позволить хирургу прогнозировать результаты 
лечения новорожденных с  СПК. Другие, меньшие 
по количеству участников научные работы предста-
вили исследования, в которых летальность пациен-
тов в результате СПК составляла от 12% до 57% [2, 
4, 13, 17, 19, 20, 21]. Еще одна публикация иссле-
дования большой группы, состоящей из 156 ново-
рожденных (вес при  рождении <1000  г), из  Наци-
онального института детского здоровья и развития 
человека (NICHD), обнаружила смертность, свя-
занную с СПК, которая составила 22% и была так-
же значительно ниже, чем  у  больных с  НЭК [22]. 
Особенностью данных о летальности при СПК яв-
ляется парадоксально низкая смертность новорож-
денных в сравнении с НЭК. Отсутствие тяжелых ре-
акций организма (системный воспалительный ответ 
и  синдром полиорганных расстройств) у  больных 
с изолированной перфорацией кишечника объясня-
ет этот вывод. Младенцы этой клинической группы 
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бывают достаточно стабильными при  выполнении 
лапаротомии, чем их сверстники с НЭК.

Исследователи сообщают, что  большинство 
спонтанных перфораций происходят в тонкой киш-
ке, с  преимущественным поражением подвздош-
ной кишки, на долю которой приходится 64% всех 
наблюдений [23]. Все пациенты в  изучаемой груп-
пе были недоношенными, гестационный возраст 
которых находился в диапазоне от 25 до 33 недель. 
В  литературе указывается, что  изолированная пер-
форация кишечника происходит в основном у детей 
гестационного возраста, начиная от 25 недель и за-
канчивая полным сроком беременности, встреча-
ясь во  всех отделах желудочно-кишечного тракта, 
но чаще всего наблюдается в подвздошной кишке [2, 
8, 24–26]. В соответствии с классификацией, разра-
ботанной J. Attridge [27], различают раннюю и позд-
нюю формы заболевания. У большинства пациентов 
СПК возникает в отдаленные сроки после рождения, 
то есть после 72 часов жизни, указывая на вероят-
ные ассоциации с послеродовыми факторами риска.

Патогенез
Основное патогенетическое звено СПК  – на-

рушение регионарного мезентериального кровото-
ка. Гемодинамические нарушения в  брыжеечных 
сосудах младенца связаны с  высокой скоростью 
послеродовой адаптации кишечника в первые дни 
появления на  свет к  новым условиям жизни. Эти 
изменения могут поддерживаться внешними факто-
рами. Некоторые препараты из групп нестероидных 
противовоспалительных средств (НПВС) – индоме-
тацин и ибупрофен, а также гормоны – дексамета-
зон, как известно, могут приводить к селективным 
нарушениям циркуляции крови в различных орга-
нах новорожденного – кишечнике, головном мозге, 
легких, магистральных сосудах.

Ишемия кишечника может также произойти 
под  воздействием немедикаментозных факторов 
и возникает до или во время родов, способствуя раз-
витию СПК [13]. Что касается материнских факто-
ров, то сообщается о том, что в группе СПК чаще 
выявлялась инфекция плаценты в виде хорионамни-
онита [28], олигогидрамнион [29] и асфиксия плода 
[8]. Дородовые факторы могут вызвать преходящие 
эмбриональные гипоксически-ишемические кризы, 
не  столь серьезные, чтобы вызвать смерть плода, 
но достаточные, чтобы избирательно повредить не-
зрелые области кишечника и головного мозга. Было 

показано, что временная окклюзия сосудов пупови-
ны плода способствует выбросу тканевых медиато-
ров, в  основном свободных радикалов кислорода, 
которые приводят к реперфузионным повреждени-
ям кишечника [30, 31]. Похожие сосудистые рас-
стройства возникают при назначении вазопрессор-
ных препаратов у  недоношенных, находящихся 
в  критическом состоянии. Спазм артерий, возни-
кающий при инфузии вазоактивных медикаментов, 
вызывает мезентериальную ишемию.

Несколько исследований демонстрируют фо-
кусный дефицит и  истончение мышечного слоя 
в области перфорации по сравнению с соседними 
участками кишечной трубки, имеющими нормаль-
ное строение [3–8, 10]. На основании гистологиче-
ского исследования было предположено, что  эти 
патологические изменения, скорее всего, вызваны 
гипоплазией гладких мышечных клеток и  не  свя-
заны с  некротическим воспалением, васкулитом 
или миопатией [23]. Нарушение строения мышеч-
ного слоя кишки приводит также к вторичной ише-
мии, возникающей в результате фокусной дилата-
ции сегмента кишечной трубки [4, 32].

Возможно, что физиологические расстройства 
в  период беременности, инфекции и  лекарства 
могут иметь общий путь их  влиянии на  развитие 
мышц. Несмотря на  это, послеродовые факторы 
(стероиды, НПВС, раннее питание и СРАР) вряд ли 
могут вызвать мышечное истончение. Их  роль, 
очевидно, ограничивается альтерацией локальной 
стрессовой реакции в месте ослабления мышечной 
оболочки кишки, что  приводит к  увеличению ри-
ска перфорации в пораженном сегменте. Риск СПК 
уменьшается с возрастом, вероятно, из‑за замеще-
ния дефицита мышечной ткани в  результате про-
цесса гиперплазии мышечных волокон или фиброз-
ного перерождения тканей [33].

Таким образом, этиология СПК может быть 
связана с  изменениями в  работе системы крово
обращения младенцев с ОНМТ в период перехода 
адаптации организма от  внутриутробной жизни 
к  новым условиям существования, которые уси-
ливаются под воздействием ангиогенных (медика-
менты, инфекция, гипоксия) и местных (аномалия 
мышечного слоя кишки) факторов.

Факторы риска
В отсутствие отчетливых данных происхожде-

ния СПК необходима тщательная оценка факторов 
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риска возникновения изолированной перфорации 
кишечника. Ряд исследований предложили рас-
сматривать возможные причины появления СПК, 
включающие антенатальные и  постнатальные об-
стоятельства. Несколько научных работ были по-
священы изучению дородовых факторов риска 
появления СПК [8, 13, 34, 35]. Рассматриваются 
пренатальные анатомические аномалии (низкий вес 
ребенка при рождении, врожденные дивертикулы, 
остатки омфаломезентериального протока, инваги-
нация), физиологические расстройства (асфиксия 
плода), инфекции (хориоамнионит), использование 
некоторых лекарственных средств до родов (НПВС, 
стероиды) [2, 27, 28, 36–39].

В ряде научных исследований также были пред-
ставлены послеродовые факторы риска возникнове-
ния СПК. Прежде всего это раннее использование 
некоторых лекарственных препаратов (НПВС и сте-
роидов), особенно при  использовании этих медика-
ментов в комбинации [29, 40–46]. В качестве постна-
тальных факторов риска СПК также рассматриваются 
катетеризация пупочной артерии [3], бактериальная 
инфекция желудочно-кишечного тракта [24], сердеч-
но-сосудистая недостаточность у недоношенных де-
тей [13], раннее энтеральное питание [9, 28, 47].

Антенатальное применение НПВС широко 
используется в  качестве первой линии терапии 
для обеспечения токолизиса (индометацин), а так-
же для обезболивания у беременных женщин (кето-
ролак, ибупрофен), в то время как стероиды приме-
няются у матерей для ускорения созревания легких 
плода и  снижения смертности от  респираторного 
дистресс-синдрома [48, 49]. С увеличением исполь-
зования этих препаратов до родов было проведено 
несколько исследований, чтобы изучить возможные 
негативные ассоциации с появлением СПК, однако 
консенсус не был достигнут [46, 50].

Препараты группы нестероидных противовос-
палительных средств, индометацин и  ибупрофен, 
включены в список потенциальных постнатальных 
причин СПК [17, 20, 51, 52]. Известно, что  при-
менение индометацина снижает риск возникнове-
ния внутрижелудочкового кровоизлияния (ВЖК), 
но может увеличить риск спонтанной перфорации 
кишечника у детей с очень низкой массой тела – все 
зависит от режима дозирования и целей терапии – 
профилактической или лечебной.

Одно рандомизированное контролируемое ис-
следование показало, что индометацин, применяв-

шийся для  профилактики внутрижелудочкового 
кровоизлияния, не  был связан с  дополнительным 
риском появления СПК [45]. Другое ретроспек-
тивное исследование, которое изучало пациентов, 
получавших индометацин для  лечения открытого 
артериального протока (ОАП), и  больных, прини-
мавших его для  профилактики ВЖК, установило 
значительно более высокие темпы возникновения 
СПК в группе лечения ОАП [46].

Постнатальное применение индометацина 
и ибупрофена является эффективным для закрытия 
открытого артериального протока. Эти медикамен-
ты до сих пор более широко используются по срав-
нению с хирургической перевязкой ОАП благодаря 
рискам, существующим при проведении операции, 
несмотря на  ассоциацию с  возникновением СПК 
[53–55].

Некоторые данные подтверждают связь между 
назначением дексаметазона и возникновением изо-
лированной перфорации кишечника. Одно рандо-
мизированное исследование и  два Cochrane мета-
анализа использования дексаметазона для лечения 
бронхолегочной дисплазии (БЛД) показали повы-
шенные показатели СПК у пациентов после гормо-
нальной терапии хронической болезни легких [41, 
56, 57]. В  другой научной работе [58] установлен 
более высокий процент появления СПК (21%) среди 
пациентов, которые получали стероиды при  БЛД, 
чем возникновения НЭК (16%) у этих же новорож-
денных (P <0,001). Кроме того, сообщалось о  си-
нергическом эффекте постнатального приема сте-
роидов и  нестероидных противовоспалительных 
средств, ведущих к развитию СПК [44]. К счастью, 
широкое применение послеродовых стероидов 
несколько уменьшилось в  последнее время и  не-
которые исследователи больше не  рекомендуют 
их использование в лечении новорожденных с хро-
ническими заболеваниями легких из‑за возможных 
повреждений других органов [59].

Вазопрессоры (адреналин, норадреналин, до-
фамин) также могут способствовать развитию 
СПК, но они до сих пор продолжают использовать-
ся, учитывая необходимость и безальтернативность 
инотропных препаратов в поддержке гемодинами-
ки у критически больных пациентов с ОНМТ [9].

Некоторые авторы допустили, что использова-
ние режима респираторной поддержки CPAP может 
привести к  СПК, однако это не  было поддержано 
другими источниками [9, 60].
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В  дополнение к  этому было предположено, 
что заболеваемость НЭК зависит от времени стар-
та энтерального питания и  скорости введения пи-
тательной формулы в желудочно-кишечный тракт. 
В попытке оценить этот гипотетический факт окон-
чательно несколько исследований опубликовали 
результаты влияния раннего и отсроченного пита-
ния на развитие НЭК и СПК [61, 62]. Хотя оба ис-
следования продемонстрировали тенденцию к сни-
жению заболеваемости НЭК и  СПК у  пациентов 
с  задержкой энтерального питания, статистически 
значимый эффект не был установлен. Современные 
исследования не поддерживают значение задержки 
или  медленного введения энтерального питания 
для  предотвращения НЭК [63]. Однако в  научной 
работе R. Clyman [64] было установлено, что ран-
нее энтеральное питание улучшает результаты ну-
тритивной поддержки пациентов с  ОНМТ, но  мо-
жет увеличить риск появления СПК.

Интересно отметить, что  значительная часть 
больных не  имеет каких‑либо из  уже упоминав-
шихся причин. Основные факторы риска появления 
СПК, в том числе послеродовые стероиды, НПВС 
и вазопрессоры, отсутствовали у половины обсле-
дованных больных [60]. Это позволяет предполо-
жить, что  перечисленные факторы риска не  явля-
ются абсолютными для развития СПК, а выступают 
в качестве обстоятельств, которые увеличивают ве-
роятность перфорации кишки в месте врожденной 
недостаточности строения мышечной стенки.

Лечение
Ряд исследований сравнивали перитонеаль-

ный дренаж (ПД) и лапаротомию для лечения НЭК, 
включая два рандомизированных контролируемых 
исследования [65, 66]. Основываясь на  этих двух 
научных работах, Cochrane обзор не  нашел ника-
ких существенных преимуществ или вреда перито-
неального дренажа по  сравнению с  лапаротомией 
[67]. Аналогичных сравнений у  пациентов с  СПК 
не проводилось, поскольку исследования прошлых 
лет не  дифференцировали между собой диагнозы 
СПК и  НЭК. Непреднамеренное отсутствие раз-
деления этих различных нозологических форм 
при рассмотрении эффективности операций могло 
привести к  неправильной интерпретации многих 
эффектов операций и  искажению их  результатов. 
В существующих исследованиях диагноз в группе 
лапаротомии подтверждался путем визуального ос-

мотра кишечника, в то время как в группе перитоне-
ального дренажа, вероятно, содержалось неизвест-
ное количество пациентов с  истинным диагнозом 
СПК. СПК и НЭК могут быть дифференцированы 
клинически только в  некоторых случаях [21, 68]. 
Визуальный осмотр кишечника при  выполнении 
лапаротомии, вероятно, дает более точный диагноз. 
Будущие рандомизированные контролируемые ис-
следования могут извлечь выгоду из дифференциа-
ции этих двух диагнозов.

У  пациентов, которым установлена перитоне-
альная трубка, смертность достигает 49%, в то вре-
мя как летальность при использовании лапаротомии 
составляет 19% [54]. Несмотря на  эти впечатля-
ющие сведения, считается, что  перитонеальный 
дренаж необходимо использовать как  первую ли-
нию лечения у  нестабильных пациентов, которые 
считаются слишком тяжелыми и  рискованными 
для лапаротомии, и у тех, кто являются достаточно 
стабильными и  имеют минимальные проявления 
болезни, заключающиеся только в виде свободного 
воздуха в брюшной полости [69–71]. В настоящее 
время установка ПД может быть рекомендована 
в  обстановке палаты интенсивной терапии, осо-
бенно у  нестабильных новорожденных, позволяя 
им нормализовать кардиореспираторной статус, 
и  используется как  мера выжидательного лечения 
перед предстоящей лапаротомией, которая должна 
рассматриваться как главная линия хирургического 
лечения СПК.

При  выполнении лапаротомии производится 
резекция кишечника, а  не  ушивание перфоратив-
ного отверстия. У одной половины больных стано-
вится возможным первичный анастомоз, у другой – 
энтеростомия [23]. Ни один из пациентов, которым 
был выполнен первичный анастомоз, не пострадал 
в результате утечки кишечного соустья [23]. Это го-
ворит о том, что первичная реконструкция просвета 
кишечника при СПК является подходящим вариан-
том лечения. Такой подход может уменьшить необ-
ходимость в формировании энтеростом и сократить 
количество повторных операций, предназначенных 
для их закрытия К сожалению, у большинства па-
циентов в ходе операций невозможно оценить тол-
щину кишечной стенки выше и ниже перфорации, 
и  таким образом хирург не  в  состоянии опреде-
лить какой‑либо корреляции с  толщиной мышц, 
измеряемой с помощью микроскопа. Тем не менее 
минимальная резекция с  первичным анастомозом 
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или энтеростомой является достаточной и гаранти-
рует, что в этой области больше не возникнет пер-
форация.

Заключение
Несмотря на  возросшее количество научных 

данных о СПК, остается неудовлетворенность зна-
ниями об этом заболевании, которая поддерживает-
ся ограниченными сведениями о его происхождении 
и мерах профилактики. В настоящем исследовании 
мы стремились представить новые данные об СПК, 
познакомить читателей с хирургическими техноло-
гиями лечения этого состояния и поднять вопросы 

его предупреждения, которые до сих пор не находи-
ли ответов. Некоторые исследования, упоминаемые 
в этом обзоре, позволили приблизить нас к понима-
нию происхождения спонтанной перфорации кишеч-
ника у новорожденных. Поиск причин СПК, на ос-
новании которых могут быть изменены стратегии 
лечения, привел к констатации фактов воздействия 
системных и  местных факторов на  мезентериаль-
ный кровоток незрелого организма недоношенно-
го ребенка. Становится очевидным, что  требуются 
еще большие усилия для того, чтобы появились ка-
кие‑либо реальные достижения в  области лечения 
и профилактики СПК у недоношенных детей.
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