
© Новости хирургии Том 29 * № 2 * 2021

137

ЭксперИментальная хирургия

doi: 10.18484/2305-0047.2021.2.137

К.Д. Морозов, О.Л. Морозова, Л.О. Севергина, 
Т.Д. Марчук, Д.А. Морозов

ПРИЧИНЫ НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ КИШЕЧНОГО АНАСТОМОЗА 
ПРИ ПЕРИТОНИТЕ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Первый Московский государственный медицинский  университет

 им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет), г. Москва, 

Российская Федерация

Цель. Определить ведущий фактор в патогенезе несостоятельности кишечного анастомоза при пе-
ритоните.

Материал и методы. Эксперимент был выполнен на 40 нелинейных белых крысах, которые были 
разделены на 4 равноколичественные группы: «перитонит» (1 группа), «гиповолемия» (2 группа), «перито-
нит с гиповолемией» (3 группа) и «сравнения» (4 группа). Всем 20 крысам был сформирован толстокишеч-
ный анастомоз по типу «конец в конец». Перитонит моделировали путем внутрибрюшного введения 10% 
нефильтрованной каловой взвеси. Гиповолемию моделировали в ходе операции путем создания кровоте-
чения из ветви подвздошно-ободочной артерии. Выводили крыс из эксперимента на 3 сутки после опера-
ции, оценивали состояние анастомоза и брюшной полости. Выполняли гистологическую оценку участков 
анастомоза. Также оценивали содержание биомаркеров гипоксии (HIF-1a, VEGF-C, VEGF-R1) в ткани 
кишки при помощи иммуноферментного анализа. 

Результаты. В 1 группе несостоятельность анастомоза регистрировали у крыс, изначально от-
личавшихся тяжелым общим состоянием после моделирования перитонита. Во 2 и 3 группах была 
определена статистически значимая связь между снижением ректальной температуры (на 2,10 °С и бо-
лее) после моделирования гиповолемии и несостоятельностью толстокишечного анастомоза (p<0,05). 
В группе сравнения все анастомозы оказались состоятельны. При морфологическом анализе наиболее 
выраженные воспалительные и микроциркуляторные изменения были обнаружены в группе 3. Были 
установлены статистически значимые различия между группами в уровне содержания биомаркера 
VEGF-C (p=0,0034) и VEGF-R1 (p=0.04795). Максимальная ишемия зоны анастомоза зарегистрирова-
на у крыс 3 группы.

Заключение. В несостоятельности кишечного анастомоза при перитоните ведущим фактором пато-
генеза является нарушение кровоcнабжения зоны анастомоза вследствие патологических изменений общей 
гемодинамики (гиповолемии) и мезентериального кровотока. Мониторинг и коррекция гемодинамических 
нарушений в периоперационном периоде могут стать перспективой лечения пациентов с перитонитом, 
требующих наложения кишечного анастомоза в этих условиях.
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Objective. To determine the leading factor in the pathogenesis of intestinal anastomotic  failure in peritonitis.
Methods. The experiment was carried out on non-linear white rats (n=40), divided into 4 equal groups: with 

peritonitis (group 1), with hypovolemia (group 2), with peritonitis in combination with hypovolemia (group 3) and 
comparison (group 4). Colonic “end-to-end” anastomosis was performed in all rats. Peritonitis caused by injection 
of 10% unfiltered feces into the abdominal cavity. Hypovolemia was modeled during the operation by creating 
bleeding from the branch of the iliocolic artery.The rats were taken out of the experiment on the 3rd day after the 
operation, the state of the anastomosis and the abdominal cavity was assessed.

The histological examination of the anastomotic sites was performed. The content of hypoxia biomarkers 
(HIF-1a, VEGF-C, VEGF-R1) in the intestinal tissue was also evaluated by ELISA. The experiment was approved 
by the local ethics committee.

Results. In group 1, anastomotic failure was detected in rats characterized by a severe general condition 
due to peritonitis. In groups 2 and 3 statistically significant relationship was found between a decrease of rectal 
temperature (>2 °C) due to bleeding and colonic anastomotic failure (p<0.05). Morphological analysis showed the 
most pronounced inflammatory and microcirculatory changes in the group 3. Statistically significant differences in 
the level of the VEGF-C (p=0.0034) and VEGF-R1 (p=0.04795) were found between groups. Maximal ischemia of 
the anastomotic zone was found in rats of group 3.

Conclusion. The leading factor in the pathogenesis of intestinal anastomotic failure is considered to be 
as a result of impaired blood supply of the anastomotic zone due to hypovolemia and depletion of mesenteric 
blood flow. Monitoring and successful correction of hemodynamic disturbances in the perioperative period may 
become a prospect for the treatment of patients with peritonitis requiring intestinal anastomosis under these 
conditions.
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Научная новизна статьи
Впервые произведено выявление ведущего фактора патогенеза несостоятельности кишечного анастомоза 
при перитоните. Установлено, что в несостоятельности кишечного анастомоза при перитоните ведущим 
фактором патогенеза является нарушение кровоcнабжения зоны анастомоза вследствие патологических 
изменений общей гемодинамики (гиповолемии) и мезентериального кровотока.

What this paper adds
For the first time determination of the leading factor in the pathogenesis of intestinal anastomotic failure in peritonitis 
has been studied. The leading factor in the pathogenesis of intestinal anastomotic failure has been found out to be 
the impaired blood supply of the anastomotic zone due to hypovolemia and depletion of mesenteric blood flow.

Введение

Несостоятельность кишечного анастомоза 
характеризуется высоким уровнем послеопера-
ционной летальности (40-90%), риск развития 
этого осложнения высок (до 25%) и возрастает 
(до 32-42%) при анастомозировании сегментов 
кишки в условиях перитонита [1, 2]. Такая 
статистика отражает актуальность проблемы 
несостоятельности кишечного анастомоза при 
перитоните, которая требует тщательного из-
учения и научного анализа. 

В настоящее время описано большое ко-
личество факторов, составляющих патогенез 
несостоятельности кишечного анастомоза при 
перитоните. Многие авторы отмечают роль 
значительной микробной контаминации зоны 
кишечного шва в развитии его несостоятель-
ности при перитоните [3]. Также известно, 
что сам воспалительный процесс приводит к 
снижению содержания коллагена [1, 4] и отри-
цательно влияет на репарацию кишки в области 
анастомоза. Несомненно, одним из факторов, 
приводящих к несостоятельности кишечного 
анастомоза при перитоните, является наруше-
ние микроциркуляции в стенке кишки [2, 3, 5, 
6]. Значительное ухудшение кровообращения 
в стенке органа возникает как следствие ряда 
местных процессов (образование биологически 
активных веществ и нарастание внутрикишеч-
ной гипертензии в паретичной кишке [7]) и 
системных изменений (гиповолемии, сопрово-
ждающейся централизацией кровообращения 
и обеднением мезентериального кровотока [5], 
эндотелиальной дисфункции и изменения рео-
логии крови [1]). Все вышеперечисленное при-
водит к развитию дистрофических изменений 
в кишке, прогрессирующих в деструктивные 
[8, 9], и отрицательно влияет на процесс за-
живления анастомоза. Несмотря на накоплен-
ные знания об изменениях в кишечной стенке 
при перитоните и изученность патологических 
процессов, которые могут нарушать репарацию 
кишки, хирургическое сообщество до сих пор 
не пришло к единому мнению о ведущем фак-

торе патогенеза несостоятельности кишечного 
анастомоза при перитоните. Следовательно, в 
своей практике хирургу сложно определить вер-
ную тактику и основную «точку приложения» в 
лечении пациентов с перитонитом, требующих 
наложения кишечного анастомоза, и избежать 
его несостоятельности.

Цель. Определить ведущий фактор в патоге-
незе несостоятельности кишечного анастомоза 
при перитоните.

Материал и методы

Дизайн исследования
Экспериментальное исследование было вы-

полнено на 40 нелинейных белых крысах (сред-
ним весом 460 г и возрастом 4 месяца), которые 
были разделены на 4 равноколичественные 
группы: «перитонит» (1 группа), «гиповолемия» 
(2 группа), «перитонит с гиповолемией» (3 груп-
па) и «сравнения» (4 группа). На протяжении 
всего эксперимента у всех крыс производили 
ежедневную регистрацию клинических показа-
телей: общее состояние животного, количество 
фекалий (в зернах), ректальная температура 
(при помощи электронного термометра Omron). 
Крысам, вошедшим в 1 группу, изначально 
моделировали перитонит путем пункционного 
введения фекальной взвеси в брюшную по-
лость. На третий день после моделирования 
перитонита крысам этой группы выполняли 
операцию под наркозом: подтверждали наличие 
перитонита, формировали толстокишечный 
анастомоз. Крысы из 2 группы изначально 
подвергались оперативному вмешательству: 
животным моделировали состояние гипово-
лемии, затем формировали толстокишечный 
анастомоз. Группа 3 представляет собой ком-
бинацию первых двух групп. Так, животным из 
этой группы перитонит моделировали за 3 дня 
до операции, которая заключалась в воспроиз-
ведении модели гиповолемии и последующем 
формировании толстокишечного анастомоза. 
Крысам контрольной группы сразу выполняли 
анастомозирование сегментов толстой кишки 
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под наркозом. Крыс выводили из экспери-
мента на третьи сутки после операции путем 
внутримышечного введения высоких доз пре-
парата ксилазина гидрохлорида и комбинации 
золазепама гидрохлорида с телетамина гидрох-
лоридом. После смерти животного оценивали 
состоятельность кишечного анастомоза, затем 
забирали этот участок кишки (зону анастомоза) 
длинной 10-15 мм для гистологического иссле-
дования и иммуноферментного анализа (ИФА) 

Критерии соответствия
Критерии включения: мужской пол, масса 

крысы 400-500 г.
Критерий исключения: наличие у крысы 

заболеваний, травм и/или повреждений.

Условия проведения
Эксперимент был выполнен на базе цен-

трального вивария Сеченовского Университета.

Описание медицинских вмешательств
Перитонит моделировали под наркозом 

путем внутрибрюшного введения 10% не-
фильтрованной каловой взвеси при помощи 
пункции (1 мл шприцем с иглой 10×0,45 мм) в 
пупочной области по срединной линии. Модель 
подтверждали интраоперационно: наблюдали 
межпетлевые и брыжеечные абсцессы, крово-
излияния, венозный стаз (рис. 1). 

Гиповолемию моделировали интраопе-
рационно путем создания кровотечения из 
ветви подвздошно-ободочной артерии (рис. 2 
В). Останавливали кровотечение с помощью 
лигатуры после появления признаков централи-
зации кровообращения: побледнения слизистых 
полости рта, языка, носа, исчезновения сосуди-
стого рисунка уха и положительного симптома 
белого пятна (на ухе), что соответствовало 

кровопотере в объеме 8-9 мл (3 стерильных 
марлевых салфетки 5×5 см, каждая из которых 
впитывает около 3 мл жидкости), составляю-
щем 25-30% от объема циркулирующей крови 
(ОЦК). Непосредственно после остановки 
кровотечения у крыс измеряли ректальную 
температуру. Стоит отметить, что у всех крыс 
регистрировали снижение ректальной темпера-
туры в среднем на 2,10 °С. 

Всем 40 крысам на расстоянии 3 см от илео-
цекального угла формировали толстокишечный 
анастомоз по типу «конец в конец» одноряд-
ным узловым швом через все слои материалом 
Полигликолид 6/0. Операцию выполняли под 
внутримышечным наркозом – комбинация 
золазепама гидрохлорида с телетамина гидрох-
лоридом.

Исходы исследования
Основной исход исследования 
Основным исходом исследования являлась 

состоятельность/несостоятельность толстоки-
шечного анастомоза.

Дополнительные исходы исследования 
Морфологическая картина зоны толстоки-

шечного анастомоза. 
Содержание маркеров гипоксии (HIF-1a, 

VEGF-C, VEGF-R1), отражающее степень 
ишемии, в ткани зоны толстокишечного ана-
стомоза.

Методы регистрации исходов
После регистрации смерти животного (от-

сутствие дыхательных движений и сердцеби-
ения) выполняли лапаротомию и оценивали 
состоятельность толстокишечного анастомоза. 
Признаки несостоятельности анастомоза были 
следующие: наличие в брюшной полости боль-
ших трудноразбираемых конгломератов, состоя-
щих из петель кишок и припаянного сальника, 
наличие отверстия в зоне анастомоза, через 
которое отмечалось просачивание кишечного 
содержимого при надавливании на кишку.

Рис. 1. Подтверждение модели перитонита (A – абсцессы, 
Б – кровоизлияния, C – отек брыжейки).

Рис. 2. Моделирование гиповолемии (А – проведение ли-
гатуры под сосудом, Б – пересечение сосуда, В – завязы-
вание лигатуры).

A

Б

В

A Б В
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Морфологическое исследование
Препараты кишки для морфологического 

исследования хранили в 10% растворе форма-
лина. Гистологическая оценка анастомоза вы-
полнялась методом электронной микроскопии. 
При исследовании препаратов оценивали тя-
жесть воспалительных и деструктивных измене-
ний, а также обращали внимание на признаки, 
характеризующие состояние микроциркуляции 
стенки кишки.

Иммуноферментный анализ
Биоптаты, подлежащие ИФА, хранили при 

-80 °C не более 1 месяца до тестирования.
При помощи ИФА оценивали уровень со-

держания биомаркеров гипоксии в ткани кишки 
зоны анастомоза: HIF-1a (hypoxia-inducible factor 
1a), VEGF-C (vascular endothelial growth factor C), 
VEGF-R1(vascular endothelial growth factor – re-
ceptor 1). Данные маркеры и другие их фракции 
используются в научной практике для подтверж-
дения гипоксии в кишечной и почечной тканях, 
а также доказано их существенное участие в 
метаболизме ткани в условиях недостаточного 
содержания кислорода [10, 11]. Соответственно, 
уровень содержания данных маркеров в ткани 
зоны толстокишечного анастомоза позволял нам 
косвенно судить о степени ишемии и нарушении 
кровоснабжения кишки.

Статистика

Статистический анализ полученных данных 
проводился в лицензионной программе Micro-
soft Exсel 16.47.1 с использованием лицензион-
ного пакета XLSTAT 2020.1.1. Для представле-
ния данных, не соответствующих нормальному 
распределению, использовалась медиана (Ме) 
с указанием квартилей (Ме(х1/4; х3/4)). Стати-
стическая обработка результатов проводилась 
при помощи непараметрических критериев 
статистического анализа. Для сравнения двух 
относительных показателей, характеризующих 
частоту определенного качественного призна-
ка, использовался точный критерий Фишера. 
Сравнение нескольких независимых выборок 
проводилось по критерию Краскела-Уоллиса. 
Различия считались статистически значимыми 
при p<0,05.

Результаты

Летальность
Послеоперационная летальность составила 

40% (16 крыс). В группе 1 погибло 6 крыс, в 
группе 2 – 6, в группе 3 – 4 крысы, в группе 4 
смертей не было.

Несостоятельность анастомозов
При анализе клинических показателей 

(наличие гиподинамии, количество фекалий, 
ректальная температура), полученных при 
ежедневной регистрации в предоперационном 
периоде, нами было замечено, что у крыс 1 
группы перитонит протекал с разной степенью 
тяжести. Таким образом, крысы этой группы 
были поделены нами на две подгруппы: 1 А 
(n=6) – крысы с относительно легким течением 
перитонита (отсутствие гиподинамии, среднее 
суточное количество фекалий >12 зерен, по-
вышение ректальной температуры <1°C), и 
1 Б (n=4) – крысы с относительно тяжелым 
течением перитонита (наличие значительной 
гиподинамии, повышение температуры >1°C, 
среднее суточное количество фекалий <12 
зерен). Интересно, что несостоятельность ки-
шечного анастомоза была обнаружена только 
у крыс с относительно тяжелым течением пе-
ритонита (n=4). Данная закономерность была 
статистически подтверждена – точный крите-
рий Фишера=0,00476, p<0,05. 

При анализе показателей крыс из 2 группы 
мы заметили различия в снижении ректальной 
температуры после индуцированного кро-
вотечения – показателе, который косвенно 
отражал степень достигнутой гиповолемии. 
Соответственно, крысы этой группы были 
поделены на две подгруппы в зависимости от 
степени снижения ректальной температуры:  
2 А (n=4) – снижение ректальной температуры 
менее 2 °C, 2 Б (n=6) – снижение ректальной 
температуры на 2 °C и более. Несостоятель-
ность анастомоза отмечалась только у крыс из 
подгруппы 2 Б, что говорит о наличии связи 
между значительным снижением ректальной 
температуры и несостоятельностью анасто-
моза, которая является статистически зна-
чимой – точный критерий Фишера=0,00476, 
p<0,05. Интересно, что в группе «перитонит 
с гиповолемией» также было статистически 
подтверждено наличие связи между значи-
тельным снижением ректальной температуры 
(на 2 °C и более) после кровотечения и раз-
витием несостоятельности кишечного анасто-
моза – точный критерий Фишера= 0,02381, 
p<0,05. При этом в подгруппе со снижением 
ректальной температуры на 2 °C и более – 3 
А (n=5) – все анастомозы оказались несо-
стоятельны, а в подгруппе со снижением рек-
тальной температуры менее 2 °C – 3 Б (n=5) –  
несостоятельность анастомоза была установ-
лена у 1 крысы. В то же время статистически 
значимой связи между тяжестью перитонита в 
предоперационном периоде и несостоятельно-
стью кишечного анастомоза в 3 группе уста-
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новлено не было – точный критерий Фише-
ра=1,0000, p>0,05. Подгруппа с относительно 
легким течением перитонита (3 В) составила 8 
крыс, несостоятельность зарегистрирована у 5,  
а подгруппа с относительно тяжелым течением 
перитонита (3Г) составила 2 крысы, у 1 из 
которых была обнаружена  несостоятельность 
кишечного анастомоза. В группе сравнения все 
анастомозы были состоятельны. 

Гистологическое исследование
При морфологическом анализе зоны ана-

стомоза у крыс с перитонитом была выявлена 
диффузная лейкоцитарная инфильтрация, 
пронизывающая все слои стенки кишки, не-
большие фокусы гистолиза, мелкие колонии 
микробов и умеренно выраженный лейкоци-
тарный инфильтрат в жировой ткани брыжейки 
кишки диффузного характера (рис. 3 А).

В группе с индуцированной гиповолемией 
в жировой клетчатке брыжейки доминировали 
отечно-геморрагические изменения с выпаде-
нием масс фибрина и обширными экстрава-
затами (данные изменения трактовались как 
проявление ДВС-синдрома), присутствовали 
небольшие очаговые скопления лейкоцитов 
(по типу микроабсцессов), воспалительная 
инфильтрация в стенке кишки была выражена 
незначительно и затрагивала преимущественно 
её поверхностные слои (рис. 3 Б).

Наиболее выраженные воспалительные из-
менения (по типу флегмоны жировой клетчат-
ки брыжейки), скопления колоний микробов 
с протяженными участками лизиса слизистой 
оболочки и подслизистого слоя стенки кишки, 
а также тромбированные сосуды вблизи очагов 
воспалительной инфильтрации и кровоизли-
яния были обнаружены в группе сочетанного 
воздействия (перитонит с гиповолемией) (рис. 
3 В). Такая морфологическая картина с вос-
палительными изменениями и нарушением 
микроциркуляции в ее стенке, достигнутая 
путем последовательного моделирования пери-
тонита и гиповолемии, является характерной 

для толстой кишки при перитоните. Имеется 
приоритетная справка № 2020108807 на изо-
бретение: способ создания экспериментальной 
модели воспаленной толстой кишки в условиях 
перитонита. Приоритет установлен по дате 
28.02.2020. 

Для группы сравнения были характерны 
слабо выраженные воспалительные изменения 
с мелкими очаговыми скоплениями лейкоцитов 
в жировой клетчатке. Поверхностные отделы 
стенки кишки были сохранны, между пучками 
мышечного слоя отмечался диффузный слабо 
выраженный воспалительный инфильтрат (рис. 
3 Г).

Иммуноферментный анализ
При оценке степени гипоксии в ткани 

кишки зоны анастомоза были найдены стати-
стически значимые (p=0,0034) различия между 
группами по показателю уровня содержания 
биомаркера VEGF-C (рис. 4). Медиана его со-
держания в ткани анастомоза у крыс в группе 
3 («перитонит с гиповолемией») составила 
1321(1165,75; 1619) пг/мл, в группе 2 («гипово-
лемия») – 1218 (1138,5; 1281) пг/мл, в группе 1 
(«перитонит») – 900 (802,5; 1147,5) пг/мл, а в 
группе 4 («сравнения») – 454 (293; 652) пг/мл 
(рис. 4). Также были выявлены статистически 
значимые (p=0.04795) отличия между группами 
по показателю содержания маркера VEGF-R1, 
при этом медиана его содержания в группах 
была следующей: группа 1 («перитонит») – 3,29 
(5,855; 0,696) нг/мл; группа 2 («гиповолемия») – 
4,485 (2,957; 5,802) нг/мл; группа 3 («перитонит 
с гиповолемией») – 4,78 (1,05; 8,042) нг/мл; 
группа 4 («сравнения») – 2,708 (1,6; 3,965) нг/
мл. А по содержанию биомаркераHIF-1а в гомо-
генатах зоны анастомоза группы статистически 
значимо не отличались (p=0.45707). Медиана 
содержанияHIF-1а в группах: 1 («перитонит») –  
9,665 (8,427; 10,055) нг/мл; 2 («гиповолемия») –  
9,83 (9,53; 10) нг/мл; 3 («перитонит с гипово-
лемией») – 8,71 (8,063; 10,28) нг/мл; 4 («срав-
нения») – 8,935 (8,268; 9,59) нг/мл. 

Рис. 3. Характерная для групп морфологическая картина кишечных анастомозов
(А – группа 1 «перитонит», Б – группа 2 «гиповолемия», 

В – группа 3 «перитонит с гиповолемией», Г – группа 4 «сравнения»).

A Б В Г
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Обсуждение

Резюме основного результата исследования
Результаты представленного эксперимента 

приблизили нас к пониманию того, что ги-
поволемия, сопровождающаяся нарушением 
кровоснабжения кишки, играет более значимую 
роль в развитии несостоятельности кишечно-
го анастомоза при перитоните, чем местный 
воспалительный процесс (непосредственно 
перитонит). Это подтверждается обнаружением 
несостоятельных анастомозов именно у крыс со 
значительным ухудшением гемодинамики из 
групп «гиповолемия» и «перитонит с гиповоле-
мией». Также об этом косвенно свидетельствует 
закономерность в несостоятельности анасто-
мозов у крыс с тяжелым интоксикационным 
синдромом при перитоните, который, по всей 
видимости, сопровождался серьезными гемо-
динамическими нарушениями. Значимая роль 
ухудшения кровоснабжения кишки вследствие 
гиповолемии в патогенезе несостоятельности 
кишечного анастомоза при перитоните также 
подтверждалась морфологически наличием вы-
раженных воспалительных и деструктивных из-
менений в стенке кишки, наибольшей степенью 
ее ишемии в группе сочетанного воздействия 
по сравнению со всеми остальными группами.

Обсуждение основного результата иссле-
дования

Исходя из вышесказанного, мы предпола-
гаем, что мониторинг и коррекция гемодинами-
ческих нарушений могут открыть возможности 
для наложения первичного кишечного анасто-
моза при перитоните. Наше предположение 
соответствует современной позиции мирового 
хирургического сообщества. В отечественной 
и мировой литературе отмечается тенденция к 
выполнению первичного кишечного анастомоза 

при лечении пациентов с перитонитом [12, 13]. 
Хорошие результаты при выборе такой тактики 
представлены во многих работах. Так в кли-
ническом исследовании Salomone Di Saverio 
et al. [14] описывают низкий процент леталь-
ности при наложении первичного анастомоза 
после резекции кишки в условиях фекального 
перитонита, обусловленного дивертикулитом. 
A. Birindelli et al. [15] отмечают отсутствие 
несостоятельности кишечных анастомозов у 
пациентов с болезнью Крона, несмотря на 
наличие перфораций и сформированных аб-
сцессов в брюшной полости. Интересно, что 
в большинстве случаев анастомозирование 
выполняли лапароскопическим способом, 
несмотря на наличие у пациентов перитони-
та. Успешные результаты лечения с низким 
процентом осложнений, а также отсутствие 
корреляции между степенью контаминации 
брюшной полости и несостоятельностью ана-
стомоза описываются в работе, посвященной 
кишечному анастомозу при перитоните у детей 
с некротизирующим энтероколитом (НЭК)
[16]. А M.M. Hillyer et al. [17] отмечают в сво-
ей работе отсутствие статистически значимых 
различий по частоте осложнений между так-
тикой «первичного анастомоза» и двухэтапной 
тактикой с формированием кишечной стомы 
у детей с кишечной атрезией и перитонитом. 
Примечательно, что большинство из этих 
авторов отмечают важность гемодинамиче-
ской стабильности пациента и адекватной 
перфузии анастомозируемого органа в случае 
выбора тактики «первичного анастомоза» при 
наличии перитонита. Схожий принцип в вы-
боре тактики лечения прослеживается в работе  
М.Е. Тимченко и др. [8], которые в своей 
работе прогнозируют риск несостоятельности 
кишечного анастомоза, оценивая показатели 
центральной гемодинамики. 

Рис. 4. Содержания VEGF-C (пг/мл) в ткани кишки зоны анастомоза по группам.
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Ограничения исследования
Основным ограничением нашего экспе-

риментального исследования явилась высокая 
послеоперационная летальность вследствие 
септико-токсических осложнений и выполне-
ния травматичных операций на фоне тяжелого 
общего состояния крыс. Это помешало нам 
достичь желаемого объема исследования и ста-
тистического анализа. Проблема заключалась в 
том, что материал для оценки степени ишемии 
ткани кишки можно забирать только у живых 
крыс, следовательно, корреляционный анализ 
результатов на наличие связи между несостоя-
тельностью анастомоза и уровнем содержания 
биомаркеров ишемии не представлялся воз-
можным.

Заключение

Исходя из результатов экспериментального 
исследования и анализа мировой литературы, 
нам кажется верным утверждение, что веду-
щим фактором в патогенезе несостоятельности 
кишечного анастомоза является нарушение 
кровообращения зоны анастомоза вследствие 
гиповолемии и патологических изменений 
мезентериального кровотока. Большая часть 
современных научных исследований посвящена 
новым модификациям кишечного анастомоза 
и использованию дополнительных покрытий 
для его защиты. Убеждены, решение пробле-
мы несостоятельности кишечного анастомоза 
при перитоните лежит в плоскости поиска 
эффективной коррекции и мониторинга гемо-
динамических нарушений. Решение этой задачи 
позволит хирургам выполнять операции «пер-
вичного анастомозирования сегментов кишки» 
при перитонитах, что будет более эффективным 
по сравнению с «формированием кишечной 
стомы», сопровождающимся множеством со-
путствующих рисков и осложнений (метабо-
лическими и электролитными нарушениями, 
эвентрацией, эвагинацией, формированием 
парастомальных грыж), и сократит сроки го-
спитализации пациентов.
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