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В хирургической практике среди всех оперативных 
вмешательств на внутренних органах первое место за-
нимают операции на органах пищеварения. Не вызывает 
сомнения факт, что наложение швов и анастомозов по-
лых органов в условиях некупированного воспаления 
брюшины или нарушения мезентериального крово-
обращения сопровождается повышенным риском их 
несостоятельности [6]. Несостоятельность анастомозов 
желудочно-кишечного тракта является причиной по-
слеоперационного перитонита у 38–40% больных и в 
40–60% случаев приводит к смерти [9]. Цифры эти не 
претерпели значительных изменений за последние 20 
лет, несмотря на прогресс в лечении инфекционных 
осложнений при воспалительных заболеваниях органов 
брюшной полости [9].

Отсутствие четких клинических критериев оценки 
состояния органов брюшной полости в ранние сроки по-
сле операции по поводу перитонита почти в 50% случаев 
приводит к запоздалым оперативным вмешательствам 
[2, 5]. О.В. Гончаренко (1997), анализируя проблему со-
стоятельности анастомозов при перитоните, считает, что 
несостоятельность тонкокишечных соустий при этой 
патологии развивается в 10–30% случаев. Выявление 
и изучение причин, приводящих к несостоятельности 
анастомоза, совершенствование базовой хирургической 
техники оперативных вмешательств, а также разработка 
алгоритмов хирургической тактики при выполнении 
экстренных оперативных вмешательств, связанных с 
формированием анастомозов в условиях перитонита в 
настоящее время является одной из актуальных проблем 
хирургии желудочно-кишечного тракта. 

Известно, что развитие несостоятельности ана-
стомоза при перитоните, наряду с другими причинами, 
связано с существенным замедлением и даже стазом 
микроциркуляции в стенке тонкой кишки в зоне ана-
стомоза. Как было установлено недавними исследовани-
ями, существенное влияние на стаз микроциркуляции 
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оказывает повышение внутрибрюшного давления. При 
этом, в основе местных патофизиологических изменений 
в стенке органов желудочно-кишечного тракта лежит 
непосредственное влияние высокого давления на полые 
органы брюшной полости [4, 5, 7]. Компрессия ведет к 
нарушению микроциркуляции и тромбообразованию 
в мелких сосудах, ишемии кишечной стенки, ее отёку с 
развитием внутриклеточного ацидоза, что в свою очередь 
приводит к транссудации жидкости и потенцирует про-
грессирование синдрома внутрибрюшной гипертензии, 
образуя, тем самым, порочный круг. Эти нарушения 
развиваются уже при повышении внутрибрюшного 
давления до 15–18 мм рт. ст. [3].

При увеличении внутрибрюшного давления до 
25 мм рт. ст. ишемия кишечной стенки приводит к 
транслокации бактерий и токсинов в мезентериальный 
кровоток и лимфоузлы [7]. Снижение сердечного вы-
броса, олигурия, а также массивная инфузионная терапия 
приводят к дополнительной секвестрации жидкости в 
интерстициальном пространстве, отёку стенки кишки 
и повышению внутрибрюшного давления, замыкая по-
рочный круг [8]. На тканевом уровне это проявляется 
снижением доставки кислорода, гипоксией, ишемией, 
переходом на анаэробный путь метаболизма с выделе-
нием повреждающих эндотелий биологически активных 
веществ, медиаторов неспецифического воспаления и 
вазоактивных субстанций, таких как интерлейкины, се-
ротонин, гистамин и др., увеличивается проницаемость 
эндотелия, отек интерстиция, что усугубляет ишемию и 
трансмембранный транспорт, неблагоприятно отражаясь 
на заживлении анастомозов. Эти изменения развиваются 
раньше клинически заметных проявлений внутрибрюш-
ной гипертензии. 

Цель: исследование причин, влияющих на состоя-
тельность энтеро-энтероанастомоза, наложенного в усло-
виях перитонита. Для этого у пациентов с сохраненным 
магистральным мезентериальным кровотоком было из-
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учено влияние на состоятельность энтеро-энтероанасто-
моза повышенного внутрибрюшного давления, выбора 
вида шва и способа анастомозирования («конец в конец» 
однорядным непрерывным швом, «конец в конец» двух-
рядным швом и «бок в бок» двухрядным швом).

Материалы и методы
В работе приведены данные полученные при лече-

нии 48 больных перитонитом, которым по экстренным 
показаниям была выполнена резекция участка тонкой 
кишки. 

Все больные были разделены на 3 группы. В I группу 
(16 человек (33,3%) вошли больные, которым после ре-
зекции тонкой кишки был наложен анастомоз по типу 
«конец в конец» однорядным непрерывным швом. Во II 
группу (19 человек (39,6%) больные, которым анастомоз 
был наложен «конец в конец» двухрядным швом. В III 
группу (13 человек (27,1%) вошли больные, которым 
анастомоз был выполнен по типу «бок в бок» двухряд-
ным швом.

Возраст больных варьировал от 30 до 75 лет, средний 
возраст составил 53±0,5 года. 

Сопутствующие заболевания имелись у 30 больных. 
В структуре сопутствующих заболеваний основное ме-
сто занимали ишемическая болезнь сердца – у 17 (50%) 
пациента, ожирение II–III ст. – у 10 (26,6%) пациентов, 
хронические заболевания легких – у 6 (13,3%), хрониче-
ские заболевания печени и почек – у 4 (6,6%) и сахарный 
диабет – у 3 (3,3%) пациента. У 23 больных была выявлена 
патология двух органов и систем, у 7 – трех и более.

Сроки поступления больных в стационар с момента 
заболевания колебались от 6 часов до 3 суток. Большин-
ство больных (71%) поступили в первые сутки с момента 
заболевания.

В связи с прогрессированием перитонита всем боль-
ным в экстренном порядке была выполнена лапаротомия 
и резекция участка тонкой кишки с наложением анасто-
моза (табл. 1). Энтеро-энтероанастомоз формировался 
с помощью монофиламентного шовного материала на 
атравматической игле («Полисорб» №3).

Причиной перитонита явились: перфорация 
дивертикула Меккеля, острые язвы тонкой кишки, 

мезентериальный тромбозом, ранения тонкой кишки, 
заворот тонкой кишки, странгуляционная кишечная 
непроходимость.

Длительность перитонита у пациентов всех групп 
колебалась от 6 часов до 4 суток и в среднем составляла 
48±15,5 часов. При этом, в 40 (83,3%) случаях перитонит 
носил распространённый характер. 

Всем пациентам с ишемией стенки полого органа 
вследствие мезентериального тромбоза была выполнена 
ревизия проксимального участка верхней брыжеечной 
артерии (ВБА). В трёх случаях лапаротомии предше-
ствовала селективная ангиография ВБА, при которой 

Табл. 1. Заболевания явившиеся причиной перитонита

Вид патологии Группы пациентов

I II III

Перфорация дивертикула Меккеля, n=3 1 2 –

Острые язвы тонкой кишки, n=8 3 3 2

Мезентериальный тромбоз, n=6 2 2 2

Ранения тонкой кишки, n=13 4 4 5

Странгуляционная кишечная непроходимость 
(ущемленная пахово-мошоночная, бедренная 
грыжи, спаечная болезнь), n=15

5 6 4

Заворот тонкой кишки, n=3 1 2 –

Итого … 16 19 13

Рис. 1. Селективная ангиография верхней брыжеечной артерии (ВБА). 
Стрелкой показана аваскулярная зона. III тип поражения 

Рис. 2. Венозная фаза селективной ангиографии ВБА. Стрелкой указана 
зона задержки контраста вследствие частично реканализованного 
тромбоза сегментарных брыжеечных вен
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была верифицирована локализация тромботической 
окклюзии (рис. 1–2).

В ходе ревизии артерии открытая тромбэктомия 
была произведена в 2 случаях и в 4 случаях тромбэктомия 
катетером Фогарти. 

Всем больным после операции было проведено 
измерение внутрибрюшного давления и проведён его 
мониторинг в динамике. Измерение внутрибрюшного 
давления производилось по наиболее широко исполь-
зуемым в клинической практике методикам: I. Kron и 
соавт. (1998) и M. Cheatham L. И соавт. (1998) в мочевом 
пузыре. Внутрибрюшное давление оценивали каждые 8 
часов, если оно было ниже 15 мм рт. ст., и каждые 4 часа 
при внутрибрюшном давления выше 15 мм рт. ст. (норма: 
0–5 мм рт. ст.). 

Результаты
В послеоперационном периоде у 38 (79,1%) больных 

было выявлено увеличение ВБД, из них у 15 было отме-
чено развитие внутрибрюшной гипертензии II степени, 
у 14 внутрибрюшной гипертензии III степени, у 9 вну-
трибрюшной гипертензии IV степени. 

Всем этим пациентам была выполнена энтерогра-
фия, через декомпрессионный канал 2-просветного зонда 
вводили 200–300 мл воды с 40 мл 30% водорастворимого 
контрастного вещества (Уротраст, Урографин) (табл. 2).

Результаты энтерографии показали, что при внутри-
брюшной гипертензии II (n=4), III (n=3) степени в I груп-
пе больных анастомоз был состоятелен во всех случаях, 
при развитии IV степени ВБГ (n=6) несостоятельность 
анастомоза зафиксирована в 3 (50%) случаях. 

Во II группе при II (n=7) и III (n=7) степени ВБГ 
анастомоз был состоятелен в 5 случаях (71,4%), несосто-
ятелен в 2 (28,6%). При развитии ВБГ IV степени (n=2) 
анастомоз был несостоятелен.

В III группе больных при ВБГ II степени (n=4) ана-
стомоз был состоятелен в 2 (50%) случае, несостоятелен 
в 2 (50%). При ВБГ III степени (n=4) анастомоз был не-

состоятелен в 2 случае (50%). При развитии IV степени 
ВБГ (n=1) анастомоз был несостоятелен.

Больным с несостоятельностью анастомоза была вы-
полнена релапаротомия с последующими программными 
санациями. При этом выполнялась резекция участка 
кишки с несостоятельным анастомозом и реанастомо-
зированием кишки «конец в конец» однорядным непре-
рывным швом.

Макро- и микроскопия для изучения состояния 
тканей в области несостоятельности анастомоза нами 
не использовалась, поскольку она не является методом 
количественной оценки, хотя и описывает изменения 
на тканевом уровне. Морфометрия хоть и позволяет 
выявить отдельные изменения в перианастомотической 
области все же не решает проблемы количественного 
анализа, поскольку выбор фрагмента для исследования 
носит субъективный характер, и в связи с этим так же не 
использовалась. Основным критерием эффективности 
предлагаемого лечебного алгоритма являлась его клини-
ческая результативность. 

Учитывая, что наиболее прочным из всех слоев тон-
кой кишки является субсерозный, который при ранении 
кишки сокращается и как правило не попадает в шов, 
нами был применен прецизионный шов энтеро-энтеро-
анастомоза с обязательным захватом субсерозы. После 
резекции кишки оба её конца сближали 3 «швами-дер-
жалками», в которые захватывали серозный, мышечный 
и субсерозный слои. Затем удерживая кишку за эти швы 
накладывали анастомоз «конец в конец» однорядным 
непрерывным швом с захватом субсерозного слоя, не 
беря в шов слизистую. Использовали атравматическую 
иглу и рассасывающийся шовный материал. Затем на 
линию шва и на 1–2 см проксимальнее и дистальнее 
линии анастомоза при помощи ложечки Фолькмана на-
носился латексный тканевой клей (соответствует требо-
ваниям ТУ 9398-001-73356905-2006) слоем 0,1 мм. После 
аппликации и экспозиции в течение 4–8 мин. наступала 
полимеризация клеевой композиции с образованием 
прозрачной тонкой эластичной пленки. 

 
Клинический пример: 

Больной С., 68 лет, госпитализирован в хирур-
гическое отделение с клиникой перитонита. При по-
ступлении состояние больного тяжелое. Предъявляет 
жалобы на сильные боли в животе, усиливающиеся при 
изменении положения тела; рвоту, не приносящую об-
легчения; задержку стула. При осмотре больной лежит 
на боку, с приведенными к животу коленями, живот в 
акте дыхания не участвует. При пальпации живот на-
пряжен, болезненный, симптомы Щеткина-Блюмберга, 
Воскресенского, Раздольского положительны. В анамнезе 
отмечается ишемическая болезнь сердца. Больной стра-
дает ожирением II степени. Анализ крови: Hb – 163 г/л, 
эр. – 5,45×1012 г/л, лейкоциты – 25×109/л, лимф. – 9,1%, 
СОЭ – 35 мм/ч. Биохимический анализ крови: общий 
белок – 50 г/л, К+ – 3,7 ммоль/л, Na+ – 136 ммоль/л, мо-

Табл. 2. Результаты энтерографии у пациентов с различной степенью ВБГ

Состояние анастомоза
ВБД

Группы пациентов

I
n=13

II
n=16

III
n=9

Состоятелен II ст. 
(16-20 мм рт. ст.)

4 5 2

III ст.
(21-25 мм рт. ст.)

3 5 2

Несостоятелен IV ст. 
(>25 мм рт. ст.)

3 – –

II ст.
(16-20 мм рт. ст.)

– 2 2

III ст.
(21-25 мм рт. ст.)

– 2 2

IV ст.
(>25 мм рт. ст.)

3 2 1
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чевина – 14,0, креатинин – 346, амилаза – 117, АЛТ – 23, 
АСТ – 33. Коагулограмма в пределах нормы. Выставлен 
диагноз: перитонит.

По экстренным показаниям больной взят в операци-
онную. Под эндотрахеальным наркозом выполнена лапа-
ротомия. В брюшной полости до 400 мл мутного экссуда-
та с фибрином. В ходе ревизии выявлены множественные 
перфорации острых язв тонкой кишки на протяжении 
25 см в 1 м от связки Трейца. Выполнена резекция 45 см 
тонкой кишки с наложением анастомоза «бок в бок». По-
сле операции в реанимационном отделении проводилась 
комплексная интенсивная терапия. Мониторинг внутри-
брюшного давления, свидетельствовал о тенденции к его 
увеличению к 4-м суткам послеоперационного периода 
ВБД 23±4 мм рт. ст.

У больного появилась болезненность и умеренное 
напряжение мышц живота, пульс участился до 130 уд. в 
мин., перистальтика не выслушивалась. В общем анализе 
крови наблюдался лейкоцитоз. Развилась клиника послео-
перационного перитонита. По результатам энтерографии 
у больного выявлена несостоятельность анастомоза.

Больной взят в операционную. Выполнена релапа-
ротомия. В брюшной полости около 200 мл экссудата с 
содержимым тонкой кишки. Выявлена несостоятельность 
швов зоны анастомоза. Выполнена резекция участка 
тонкой кишки с анастомозом и наложен анастомоз 
«конец в конец» однорядным непрерывным швом с за-
хватом серозного, мышечного, субсерозного слоёв без 
слизистой, атравматической иглой, рассасывающимся 
шовным материалом. Анастомоз укреплен латексным 
тканевым клеем.

В дальнейшем послеоперационный период протекал 
без осложнений. Больной выписан на 15 сутки. 

Данный шов был применен у 12 больных в условиях 
перитонита. У всех больных послеоперационный период 
протекал без осложнений. 

Выводы
Таким образом, развитие несостоятельности швов 

анастомоза по мере прогрессирования перитонита напря-
мую связано с увеличением внутрибрюшного давления. В 
условиях перитонита и повышенного внутрибрюшного 
давления наиболее прочным является анастомоз на-
ложенный «конец в конец» однорядным непрерывным 
швом с применением латексного тканевого клея с це-
лью герметизации швов анастомоза и предупреждения 
их инфицирования. При формировании анастомоза 
существенное влияние на исход оказывает точное сопо-
ставление всех слоев кишечной стенки и дополнительная 
герметизация швов тканевым латексным клеем по вы-
шеуказанной методике.
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