
 

Федеральное государственное бюджетное образовательное 

учреждение высшего образования 

«Cибирский государственный медицинский университет» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации 

 

 

 

 

 

Г.Ц. Дамбаев, Н.Э. Куртсеитов, А.П. Кошель, 

А.Н. Вусик, М.М. Соловьев, В.В. Скиданенко 

 

 

 

 

БОЛЕЗНИ 

ОПЕРИРОВАННОГО ЖЕЛУДКА 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Томск 

Издательство СибГМУ 

2020 



2 

 

УДК 616.33-089-089.168.1-06  

ББК  54.574.452+54.53 

         Б 792 

Авторы: 

Г.Ц. Дамбаев, Н.Э. Куртсеитов, А.П. Кошель, 

А.Н. Вусик, М.М. Соловьев, В.В. Скиданенко 
 

 

Б 792 

Болезни оперированного желудка : монография / 

Г.Ц. Дамбаев, Н.Э. Куртсеитов, А.П. Кошель [и др.] – Томск : Изд-

во СибГМУ, 2020. – 196 с. [ил.]. 
 

ISBN 978-5-98591-155-8 
 

В монографии на современном уровне раскрыты вопросы этиологии и 

дифференциальной диагностики болезней оперированного желудка.  

Хирургическое лечение язвенной болезни в настоящее время осуще-

ствляется преимущественно операцией резекции желудка. После резекции 

желудка по методу Бильрот-II 12-перстная кишка с ее богатыми рефлексо-

генными и гормональными зонами оказывается выключенной из пассажа 

пищи. Болезни оперированного желудка, как сравнительно новый раздел 

брюшной хирургии, в систематизированном и более или менее полном из-

ложении в научной литературе практически не представлен. В руковод-

ствах по оперативной хирургии и хирургическим болезням об этом гово-

рится вскользь. В периодической печати имеется разрозненный материал, 

в котором авторы излагают свои личные наблюдения по какому-то одному 

вопросу этой большой и сложной проблемы. Коллектив кафедры и кли-

ники госпитальной хирургии им. А.Г. Савиных имеет богатый, более 90 

лет, опыт диагностики и лечения пациентов с заболеваниями желудка и 12-

перстной кишки, который представлен в данном издании иллюстрирова-

ном авторскими рисунками.  

Монография ориентирована на реальный учебный процесс студентов 

старших курсов врачебных факультетов и совершенствование знаний вра-

чей общей практики, клинических ординаторов, представляет интерес для 

хирургов практического здравоохранения, которым нередко приходится 

встречаться с данным контингентом больных, длительно лечившихся кон-

сервативно или многократно подвергавшихся оперативному лечению.  
 

УДК 616.33-089-089.168.1-06 

ББК  54.574.452+54.53 

Рецензент: 

Н.В. Мерзликин – доктор медицинских наук, профессор, заведующий кафедрой 

хирургических болезней с курсом травматологии и ортопедии педиатрического фа-

культета ФГБОУ ВО СибГМУ Минздрава России, заслуженный врач РФ.                                                           

 

ISBN 978-5-98591-155-8                             

© Издательство СибГМУ, 2020 

© Г.Ц. Дамбаев, Н.Э. Куртсеитов, А.П. Кошель, 

А.Н. Вусик, М.М. Соловьев, В.В. Скиданенко, 2020  



3 

 

 
 

ОГЛАВЛЕНИЕ 
 
Введение ...........................................................................................................  6 
 

ГЛАВА 1. Общая характеристика болезней оперированного  

желудка (обзор литературы) ........................................................................  8 

1.1.  Распространенность болезней оперированного желудка .............  8 

1.2.  Классификация болезней оперированного желудка ....................  11 

1.3. Рефлюкс-эзофагит ............................................................................  13 

1.4. Демпинг-синдром .............................................................................  17 

1.5. Cиндром приводящей петли ...........................................................  24 

1.6. Пептические язвы анастомоза и тощей кишки .............................  27 

1.7. Щелочной рефлюкс-гастрит ...........................................................  29 
 

ГЛАВА 2. Общая характеристика клинических наблюдений  

болезней оперированного желудка ............................................................  33 
 

ГЛАВА 3. Предоперационная диагностика болезней  

оперированного желудка .............................................................................  36 

3.1. Клиническая оценка пациентов, страдающих болезнями  

оперированного желудка ................................................................  36 

3.2. Эндоскопические методы исследования проксизмальных 

отделов желудочно-кишечного тракта при болезнях  

оперированного желудка  ...............................................................  39 

3.2.1. Традиционная эзофагогастрофиброскопия ........................  39 

3.2.2. Эндоскопическая ультрасонография ..................................  43 

3.3. Рентгенологическое исследование пищевода, пищеводно- 

желудочного перехода, гастроеюнального комплекса  

у пациентов при болезнях оперированного желудка ..................  48 

3.4. Оценка функционального состояния  

проксимальных отделов желудочно-кишечного тракта  

при болезнях оперированного желудка ........................................  53 

3.4.1. Трансабдоминальная ультрасонография ............................  54 

3.4.2. Иономанометрия ...................................................................  57 

3.4.3. Исследование желудочной секреции  

и 24-часовая рН-метрия ..................................................................  63 

3.4.4. Электрогастрография ............................................................  67 
 

ГЛАВА 4. Разработка функционально активных соустий 

в хирургии болезней оперированного желудка .......................................  71 

4.1. Реконструкция гастроэнтероанастомоза по Бильрот-II  

в модификации Гофмейстера–Финстерера в функционально  

активный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I ........................  71 



4 

 

4.2. Способ хирургического лечения рефлюкс-эзофагита  

путем выполнения реконструктивной  

еюногастропластики после гастрэктомии с формированием 

функционально активного жомно-клапанного анастомоза ....  81 
 

ГЛАВА 5. Непосредственные результаты редуоденизации  

в хирургии болезней оперированного желудка .......................................  92 

5.1. Выбор метода оперативного лечения пациентов  

с болезнью оперированного желудка ...........................................  92 

5.2. Особенности предоперационной подготовки  

больных к реконструктивным операциям ....................................  96 

5.3. Особенности ведения раннего послеоперационного  

периода после редуоденизации .....................................................  97 

5.4. Ранние послеоперационные осложнения и летальность.............  102 
 

ГЛАВА 6. Результаты хирургического лечения больных  

в ближайшие и отдаленные сроки после операции ..............................  107 

6.1. Моторно-эвакуаторная функция эзофагогастродуоденального  

комплекса в ближайшем и отдаленном периоде после  

редуоденизации по данным  

рентгенологического исследования ...............................................  107 

6.1.1. Резервуарная функция культи желудка  

и кишечного трансплантата ..........................................................  109 

6.1.2. Рентгенологическая картина у пациентов I группы 

после операции реконструкции анастомоза по  

Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера  

в функционально активный анастомозпо Бильрот-I ..................  112 

6.1.3. Рентгеноскопия пациентов II группы после  

операции реконструктивной еюногастропластики ....................  117 

6.2. Трансабдоминальная ультрасонография ......................................  120 

6.3. Эндоскопическое исследование пищевода, кишечного  

трансплантата и культи желудка у пациентов  

после редуоденизации ...................................................................  127 

6.3.1. Эндоскопическое обследование пациентов  

в ближайшие и отдаленные сроки после операций .................... 127 

6.3.2. Эндоскопическое обследование пациентов  

в ближайшие и отдаленные сроки после  

реконструктивной еюногастропластики ......................................  134 

6.3.3. Эндоскопическая ультрасонография дистального  

Отдела пищевода, пищеводно-кишечного и пищеводно- 

желудочного перехода после операции .......................................  137 

6.4. Оценка функционального состояния  

эзофагогастродуоденального комплекса по данным  

иономанометрии и электрогастрографии ....................................  141 



5 

 

6.5. Морфологическая характеристика слизистой  

оболочки эзофагогастродуоденального комплекса  

после редуоденизации ...................................................................  149 
 

ГЛАВА 7. Качество жизни и основных видов обмена  

оперированных больных ............................................................................  153 

7.1. Социальная и трудовая реабилитация больных  

после редуоденизации ...................................................................  153 

7.2. Динамика основных физиологических функций  

после редуоденизации ...................................................................  162 

7.2.1. Содержание эритроцитов и гемоглобина ..........................  162 

7.2.2. Обмен белков ........................................................................  165 

7.2.3. Углеводный обмен ...............................................................  167 

7.2.4. Перевариваемость основных ингредиентов пищи ...........  169 

7.3. Секреторная функция культи желудка после операции .............  175 
 

Заключение .....................................................................................................  181 
 

Список сокращений .......................................................................................  183 
 

Литература ......................................................................................................  184 

 

 

 

 

 

 

  



6 

 

 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 
 

 

 
За последнее столетие усилиями многих хирургических 

коллективов удалось расширить возможности лечения заболева-

ний желудка. В то же время, несмотря на сотни оригинальных 

технических предложений, до настоящего времени так и не уда-

лось избавиться от типичных болезней оперированного желудка 

органического и функционального характера, вызывающих зна-

чительное снижение качества жизни пациентов и стойкую утрату 

трудоспособности [2, 7, 29, 56, 70].  

На современном этапе развития гастроэнтерологии под тер-

мином «болезни оперированного желудка» подразумеваются 

функциональные и органические расстройства, обусловленные 

недостатками операции на желудке, особенно с выключением из 

пищетока 12-перстной кишки, а также   техническими погрешно-

стями при выполнении операций [3, 7, 8, 16, 17, 31, 39, 46, 56, 59, 

70, 81, 95]. 

Оперативные вмешательства на желудке дают от 6 до 96% 

неудовлетворительных результатов, выражающихся в нарушении 

процесса пищеварения в различных формах и проявлениях [14, 

15, 45, 61, 94, 100, 103, 104, 107, 116, 121, 127, 130, 131]. 

В литературе описано более 80 названий указанных рас-

стройств, которые у трети больных становятся самостоятельными 

заболеваниями.  

Характерной особенностью нынешнего этапа развития хи-

рургии желудка, является анализ и переосмысление имеющихся 

результатов оперативных вмешательств и поиск более физиоло-

гичных методов оперативных вмешательств [2, 3, 7, 49, 56, 57, 71, 

85, 90, 95, 114, 135]. 

На сегодняшний день известно много разнообразных рекон-

структивно-восстановительных операций на желудке. Выполня-

ются и реконструкция желудочно-кишечного анастомоза с 
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уменьшением просвета, и создание «резервуара-

пищеприемника», и операции, направленные на восстановление 

пассажа пищи через ДПК.  

Грозным осложнением послеоперационного периода явля-

ется несостоятельность швов эзофаго-энтероанастомоза при га-

стрэктомии. Летальность при этом осложнении колеблется в пре-

делах 10–100%, составляя в среднем 45% [41, 90, 91], послеопе-

рационный рефлюкс-эзофагит возникает в 8,7–56,6% случаев [20, 

54, 72, 74, 103, 110]. 

Отдаленные результаты хирургического лечения тяжелых 

форм демпинг-синдрома остаются неудовлетворительными. В 

большинстве операций при помощи обычной редуоденизации в 

22,3–27,5% наблюдений не исключаются рецидивы заболевания, 

и развитие в послеоперационном периоде у 56–92% пациентов 

рефлюкс-гастрита вследствие недостаточной арефлюксной функ-

ции сформированного гастродуоденоанастомоза [47, 113].  

Актуальность изучаемой проблемы обусловлена развитием 

у 25% больных стойкой инвалидности при выполнении хирурги-

ческой коррекции патологических синдромов после первичного 

вмешательства [5, 13, 35, 46, 53].  
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Глава 1 
 

 

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЕЗНЕЙ  
ОПЕРИРОВАННОГО ЖЕЛУДКА 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 
1.1. Распространенность болезней оперированного желудка 

 

Патологические симптомы, развивающиеся после операций 

на желудке, привлекают внимание клиницистов и ученых вслед-

ствие увеличения случаев неотложных состояний, возникающих 

у больных. С широким внедрением в клиническую практику со-

временных методов диагностики значительно расширились воз-

можности дифференциальной диагностики болезней оперирован-

ного желудка. При этом причины возникновения, прогрессирова-

ния и рецидивирования остаются далекими от своего решения и 

требуют дальнейших исследований. 

За последние 20–30 лет во всем мире, благодаря успехам га-

строэнтерологии и фармакотерапии, улучшились результаты ле-

чения пациентов с заболеваниями желудка. Широкое применение 

кислотоснижающих и антихеликобактерных препаратов привело 

к значительному ограничению показаний к оперативному лече-

нию при язвенной болезни [36, 129, 132].  

По сводным статистическим данным, приведенным рядом 

авторов [71, 101], от 5 до 15% населения нашей планеты в тече-

ние жизни болеют язвенной болезнью желудка или ДПК. Язвен-

ная болезнь, несмотря на комплексное лечение, рецидивирует у 

70–80% пациентов, а язва желудка у 20% малигнизируется [15, 56]. 

И хотя в большинстве стран Европы и в США получены хо-

рошие результаты терапевтического лечения обострения язвен-

ной болезни, эффективных мер предупреждения рецидива не зна-

ет ни одна страна [86, 121, 128, 134], что обусловливает значи-

тельный процент осложнений и летальности при этой патологии 

[45, 46, 99, 108, 117].  
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По информации МЗ РФ в последние годы отмечается почти 

двукратное снижение числа плановых операций при язвенной бо-

лезни. С другой стороны, количество экстренных вмешательств 

за этот же период, напротив, увеличилось в 2–3 раза, соответ-

ственно на 20–25% возросла и послеоперационная летальность 

[19, 63, 90, 122, 128].  

Имея в арсенале большое разнообразие органосохроняющих 

операций, клиницисты, оказывая экстренную помощь, выполня-

ют резекцию желудка, как наиболее радикальный метод лечения 

при язвенной болезни [16, 40, 98].  

Единственным методом радикального лечения рака желудка 

сегодня является хирургический [41]. Гастрэктомия необходима в      

20–40% резектабельных опухолей желудка. В мире ежегодно вы-

полняются тысячи таких операций [70, 73, 88, 89, 93, 100, 105, 106].  

Изучение отдаленных результатов оперативных вмеша-

тельств на желудке по поводу язвенной болезни и злокачествен-

ных новообразований, проведенное многими авторами [8, 11, 14, 

17, 20, 26, 45, 68, 94, 100, 107, 116, 127, 130, 131], показывает, что 

от 6 до 80% оперированных больных в разные сроки после вме-

шательства имеют нарушения процесса пищеварения 

в различных формах и проявлениях. Функциональные и органи-

ческие расстройства обусловлены недостатками резекции желуд-

ка и гастрэктомии, особенно с выключением из пищетока двена-

дцатиперстной кишки [7, 31, 55, 81, 95, 103, 107]. 

По статистическим данным А.Г. Захарьян с соавт. [35], в 

первый год после радикального лечения рака желудка инвалид-

ность установлена: 86,9% с резекцией желудка по Бильрот-I, 

85,3% оперированных по Б-II в модификации Гофмейстера–

Финстерера и 95,3% после экстерпации желудка. Через пять лет 

трудоспособными являлись 81,8% и 57,8% больных, оперирован-

ных соответственно по Бильрот-I и Бильрот-II в модификации 

Гофмейстера–Финстерера. По мнению авторов, такие показатели 

обусловлены развитием постгастрорезекционных синдромов у 

больных, оперированных по Бильрот-II в модификации Гофме-

стера–Финстерера. Инвалидами III группы признаны 14,4% паци-

ентов после операции Бильрот-I. Из пациентов, оперированных 

по Бильрот-II, 29,6% признаны инвалидами III группы и 3,7% – 
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II группы. 25% больных после экстерпации желудка были при-

знаны инвалидами II группы. 

Коллектив кафедры и клиники госпитальной хирургии Сиб-

ГМУ внес существенный вклад в исследование патологических 

состояний, возникающих после операции на пищеводе, желудке и 

ДПК. История госпитальной хирургической клиники Сибирского 

государственного медицинского университета имени Андрея 

Григорьевича Савиных насчитывает 126 лет и связана, прежде 

всего, с именами таких выдающихся хирургов и организаторов 

хирургической службы, как Эраст Гаврилович Салищев, Платон 

Иванович Тихов, Николай Иванович Березнеговский, Андрей 

Григорьевич Савиных.  

Особого внимания заслуживают труды В.Д. Добромыслова 

– создателя и основоположника торакоплеврального метода в хи-

рургии. Во всем мире хирургический доступ к органам грудной 

полости и средостения (пищеводу, крупным сосудам, легким, 

сердцу) проводят по В.Д. Добромыслову. Достижения клиники 

связаны с разработанным в деталях физиологическим направле-

нием в хирургии, смысл которого заключается в стремлении хи-

рурга после операции восстановить физиологическую функцию 

оперированного органа. Для этих целей под руководством 

А.Г. Савиных была детально изучена секреторная функция под-

желудочной железы, эвакуаторная и моторная функции желудка 

и кишечника, желчевыделение, состояние обмена веществ в по-

слеоперационном периоде. Предложен новый доступ к органам 

средостения через брюшную полость и широкое рассечение диа-

фрагмы, который во всем мире называется «сагитальной диа-

фрагмакруротомией по А.Г. Савиных». В настоящее время кол-

лектив кафедры и клиники под руководством члена корреспон-

дента РАН Г.Ц. Дамбаева работает над совершенствованием ре-

конструктивно-восстановительных технологий в хирургической 

гастроэнтерологии с формированием физиологических, арефлюк-

сных жомно-клапанных анастомозов.  

Значительный вклад в развитие современной хирургической 

гастроэнтерологии внес ученик Г.Ц. Дамбаева, профессор 

Г.К. Жерлов. По его инициативе был открыт Научно-

исследовательский институт гастроэнтерологии при Сибирском 

государственном медицинском университете. Основным направ-
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лением созданной Г.К. Жерловым научной школы явилась разра-

ботка и внедрение в практику новых хирургических технологий в 

лечение заболеваний органов желудочно-кишечного тракта и 

пищеварительной системы в целом. Особого упоминания заслу-

живает внедрение в клиническую практику реконструктивно-

восстановительной хирургии методик оперативного лечения, 

направленных на максимальное сохранение, восстановление, а 

при необходимости и создание искусственных сфинктерно-

клапанных структур желудочно-кишечного тракта. 

Отсутствие единого подхода к вопросам этиологии, патоге-

неза, диагностики и лечения болезней оперированного желудка, 

неудовлетворенность результатами реконструктивных операций, 

вынуждает клиницистов к поиску новых решений этой задачи. 

 

1.2. Классификация болезней оперированного желудка 

 

Почти одновременно с внедрением в клиническую практику 

операций на желудке возникла новая глава в желудочной хирур-

гии  о своеобразных болезненных состояниях, связанных с про-

веденной операцией. Отсутствие конкретных исследований пато-

генеза этих расстройств послужило причиной появления много-

численных терминов, которыми авторы обозначали те или иные 

заболевания после оперативных вмешательств на желудке. В со-

временной литературе упоминается более 80 патологических 

симптомов, однако ни одно из описаний не отражает полностью 

существа сложных сосудистых, нервных, диспепсических и мета-

болических нарушений, происходящих в организме при различ-

ных формах послеоперационных осложнений [14]. Наиболее ча-

сто встречаются среди них и дают высокий процент инвалидиза-

ции регургитацинный-эзофагит, синдром-провала, пептические 

язвы гастроэнтероанастомоза, гипогликемический синдром, 

Roux-синдром [61, 71, 74, 81, 103,107, 117,127, 135].  

Классификации болезней оперированного желудка много-

численны, что свидетельствует об отсутствии практически удоб-

ной клинической классификации, устраивающей всех хирургов. 

По мнению коллектива авторов под руководством профессора 

Б.И. Альперовича [39], наиболее простой, полнее, чем другие, от-

ражающей сущность различных изменений, происходящих в ор-



12 

 

ганизме больного, является классификация, предложенная 

Б.В. Петровским (1967) [68]. В данной классификации болезни 

оперированного желудка разделены на три группы. 
 

I. Функциональные расстройства:  

1. Демпинг-синдром.  

2. Гипогликемический синдром.  

3. Функциональный синдром приводящей петли.  

4. Синдром регургитации.  

5. Рефлюкс-эзофагит.  

6. Постгастрорезекционная и агастральная астения.  

7. Атония желудка и пилороспазм после ваготомии. 
 

II. Механические расстройства: 

1. Порочный круг.  

2. Механический синдром приводящей петли.  

3. Механическая непроходимость желудочно-кишечного со-

устья. 

4. Различные технические ошибки в технике операции. 
 

III. Органические поражения желудка и его культи: 

1. Рецидив язвы после ушивания.  

2. Пептическая язва желудочно-кишечного анастомоза и ее 

осложнения.  

3. Гастрит культи желудка.  

4. Рак культи желудка.  

А.А. Шалимов и В.Ф. Саенко в 1987 г. предложили свой ва-

риант классификации патологических синдромов, возникающих 

после резекции желудка [95]. 

А. Пострезекционные синдромы:  

I.  Функциональные расстройства: демпинг-синдром, гипо-

гликемический синдром, пострезекционная (агастральная) асте-

ния, синдром малого желудка, синдром приводящей петли 

(функционального происхождения), гастроэзофагеальный ре-

флюкс, щелочной рефлюкс–гастрит, пищевая аллергия.  

II. Органические поражения: пептическая язва анастомоза, 

желудочно-ободочно-кишечный свищ, синдром приводящей пет-

ли (механического происхождения), рубцовые деформации и 

сужение анастомоза, ошибки в технике операции, пострезекци-
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онные сопутствующие заболевания (панкреатит, энтероколит, ге-

патит). 

III. Смешанные расстройства, главным образом в сочетании 

с демпинг-синдромом или постваготомической диареей. 

Б. Постваготомические синдромы:  

1) рецидив язвы;  

2) диарея; 

3) нарушения функции кардиальной части желудка;  

4) нарушения опорожнения желудка;  

5) демпинг-синдром;  

6) рефлюкс-гастрит;  

7) желчнокаменная болезнь. 

 

1.3. Рефлюкс-эзофагит 

 

Рефлюкс-эзофагит представляет собой патологическую ре-

акцию слизистой оболочки пищевода на продолжительный кон-

такт с содержимым желудка и кишки [87]. Агрессивное воздей-

ствие ферментов кишечника на слизистую оболочку пищевода, в 

свою очередь, ведет к возникновению воспаления и дисплазии 

эпителия, повышенной митотической активности клеток. Как из-

вестно, интестинальная метаплазия пищевода имеет высокий 

злокачественный потенциал и, следовательно, неблагоприятный 

прогноз: развитие в этой области аденокарциномы пищевода [6, 

9]. Помимо риска развития рака пищевода у этой категории боль-

ных отмечается значительное снижение качества жизни, обу-

словленное постоянным забросом кишечного содержимого в пи-

щевод, что может привести к стойкой потере трудоспособности. 

Накопленный клиницистами практический опыт показыва-

ет, что во время оперативного вмешительства на желудке в по-

слеоперационном периоде развивается несостоятельность кар-

диального жома. 

По имеющимся литературным данным разных авторов [16, 

22, 43, 47, 54, 56, 64, 74, 103, 109, 110, 126], воспаление пищевода 

в результате рефлюкса желудочного содержимого развивается в 

постоперационный период от 1,7 до 94% случаев.  

Е.М. Масюкова с соавт. [54], анализируя накопленный опыт 

оперативного лечения пациентов, выявили рефлюкс-эзофагит 
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только у 2,5%. Авторы считают, что правильная техника создания 

пищеводно-кишечного анастомоза является гарантией профилак-

тики рефлюкс-эзофагита.  

Н.М. Кузин с соавт. [19], проведя масштабные исследования 

больных после радикальной экстерпации желудка, в 95,4% случа-

ев наблюдали рефлюкс-эзофагит, в том числе выраженный – у 

77,2% пациентов.  

Как указывают многие авторы [8, 22, 56, 74, 110, 124], возник-

новение рефлюкса после резекции желудка обусловлено рядом 

факторов. 

Травматические факторы:  

1) тракция желудка во время операции, приводящая к растяже-

нию связочного аппарата проксимального отдела желудка;  

2) мобилизация большой кривизны желудка;  

3) пересечение сосудов желудка, косых мышц его стенки, осо-

бенно малой кривизны;  

4) ваготомия, сопровождающаяся рассечением пищеводно-

диафрагмальной и желудочно-диафрагмальной связок;  

5) наложение желудочно-кишечного анастомоза, особенно 

прямого гастродуоденоанастомоза по Бильрот-I, приводя-

щего к выравниванию угла Гиса; 

6) частое отсасывание желудочного содержимого в послеопе-

рационном периоде, вызывающее поверхностный эзофагит. 
 

Трофические факторы:  

1) повреждение сосудов, приводящее к ишемии участка в об-

ласти пищеводно-желудочного соединения, тромбофлебит 

вен кардиальной части желудка;  

2) нарушение нейрогуморальных факторов, участвующих в 

иннервации пищевода;  

3) нарушение трофики диафрагмы вследствие гипопротеине-

мии, исхудания;  

4) язвенный диатез и увеличенный объем желудочной секре-

ции (особенно ночной), который может оставаться еще дли-

тельное время после операции;  

5) забрасывание щелочного содержимого двенадцатиперстной 

кишки в культю желудка, снижающее тонус мышечной обо-

лочки желудка. 
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Механические факторы:  

1) желудочный стаз; 

2) уменьшение объема желудочного резервуара, сопровожда-

ющееся повышением внутрижелудочного давления.  
 

Важным условием развития рефлюкс-эзофагита считается 

пересечение стволов блуждающего нерва. Это ведет к трофиче-

ским расстройствам в стенке пищевода, и пептическое действие 

кишечного сока на этом фоне выражено сильнее. Е.М. Масюкова 

и соавт. [54] у некоторых больных при гастрэктомии сохраняли 

заднюю хорду блуждающего нерва. При обследовании 22 боль-

ных, прооперированных по данной методике, явлений регургита-

ции и рефлюкс-эзофагита не было обнаружено. 

К.Н. Цацаниди, А.В. Богданов [87] считают, что для возник-

новения послеоперационного рефлюкс-эзофагита необходимо 

наличие двух факторов – атонии пищевода и регургитации ки-

шечного содержимого. 

По мнению В.И. Оноприева [59], для того чтобы полнее 

проявлялось клапанное закрытие анастомоза, газовый пузырь 

культи желудка должен располагаться выше зоны соустья. Если 

газовый пузырь культи желудка будет располагаться ниже ана-

стомоза, станет проявляться его обратное действие на анастомоз.  

Терапевтические мероприятия при данном страдании в ряде 

случаев не дают стойкого положительного эффекта, поэтому хи-

рурги делают более или менее успешные попытки профилактики 

этого осложнения. Используются новые методы и техника опера-

ции, применяются все средства для ликвидации условий, способ-

ствующих проявлению рефлюкса, а также его последствий [22, 

23, 28, 29, 56, 73, 91, 110, 120, 135].  

Ф.А. Черноусов [90] отмечает, что на современном этапе не 

решен вопрос выбора варианта реконструкции после гастрэкто-

мии и метода формирования эзофагоеюноанастомоза. Все много-

образие методик реконструкции после гастрэктомии авторы све-

ли к четырем основным:  

1) эзофагодуоденостомия;  

2) эзофагоеюнодуоденопластика (гастропластика);  

3) анастомоз пищевода с кишкой на длинной петле с межки-

шечным соустьем по Брауну;  

4) на отключенной по Ру-петле тонкой кишки.  
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Проблема несостоятельности пищеводно-кишечного ана-

стомоза, по-прежнему, находится в поле зрения хирургов. 

«Ахиллесовой пятой» и основной причиной летальных исходов, 

по данным С.А. Поликарпова [19], является несостоятельность 

пищеводно-кишечных анастомозов. Летальность при данном 

осложнении находится в пределах 10–100%, составляя в среднем 

45% [91, 108]. Среди мер профилактики несостоятельности пи-

щеводно-кишечных анастомозов и рефлюкс-эзофагита у больных 

после гастрэктомии существуют различные варианты инвагина-

ционных свисающих пищеводно-кишечных анастомозов, пред-

ложенные многими авторами [15, 38, 70, 87, 92]. При всех моди-

фикациях инвагинационных эзофагоеюноанастомозов авторы по-

гружали соустье в серозно-мышечный футляр – «чернильницу-

непроливашку» на глубину до 3 см. А.Ф. Черноусов c соавт. [90] 

акцентируют внимание на том, что в пищеводно-кишечном ана-

стомозе глубина инвагинации должна быть не более 2,5 см, что-

бы избежать образования чрезмерного клапана, который может 

привести к дисфагии после операции. Однако в большинстве 

случаев подобные анастомозы либо сложны в техническом плане, 

либо не дают желаемого арефлюксного эффекта, а также могут 

вызывать стеноз соустья [15, 87, 90, 92].  

Обобщая 20-летний опыт лечения 545 больных с постга-

строрезекционным синдромом, А.П. Михайлов и соавт. [56] ре-

комендуют у больных с сочетанными синдромами выполнять си-

мультанные операции, заключающиеся в коррекции замыкатель-

ного аппарата кардии. Для профилактики и лечения рефлюкс-

эзофагита авторы восстанавливали диафрагмальный компонент 

путем передней или переднезадней крурорафии, укрепляя мы-

шечный компонент фундопликацией по F. Nissen или 

Н.Н. Каншину, усиливали клапан Губарева, формируя острый 

угол Гиса путем фундоэзофагофренорафии.  

В последние годы отмечается стремление многих хирургов к 

более частому использованию методов, в которых предусматри-

вается включение в процесс пищеварения двенадцатиперстной 

кишки. По мнению большинства хирургов, эта методика обеспе-

чивает сохранение физиологичности пищеварения, а также пре-

дупреждает развитие в послеоперационном периоде рефлюкс-

эзофагита [16, 22, 43, 56, 64].  
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1.4. Демпинг-синдром 

 

После резекции желудка демпинг-синдром и его сочетания с 

другими патологическими синдромами по частоте возникнове-

ния, выраженности клинических проявлений и инвалидизации 

имеют наибольшее практическое значение. По данным различ-

ных авторов, встречаемость этого осложнения составляет от 1 до 

80–90%, из них 3–5% в тяжелой степени, требующей повторной 

операции [2, 3, 7, 14, 17, 21, 22, 23, 24, 26, 30, 31, 32, 33, 39, 44, 

47, 52, 56, 57, 59, 61, 63, 68, 74, 78, 95, 127]. 

Первые описания функциональных расстройств после опе-

раций на желудке относятся к началу XX века. В работах 

Denechau (1907), Hertz (1913) описаны диспептические проявле-

ния после гастроэнтеростомии и высказано предположение о свя-

зи этих нарушений с ускоренной эвакуацией пищи из желудка. 

Для обозначения ускоренной эвакуации Andrews, Mix (1922) 

предложили термин dumping-stomach. Термин же dumping syn-

drome (синдром сбрасывания или провала) предложили Gilbert и 

Dunlop (1947). В отечественной литературе А.А. Бусалов (1951) 

впервые подробно описал различные функциональные наруше-

ния после резекции желудка под названием «агастральная асте-

ния» [95]. 

По данным Н.Н. Волобуева [17], демпинг-синдром в чистом 

виде встретился у 36,9% обследованных, у 50,9% он сочетался с 

другими функциональными патологическими синдромами и у 

16,5% – органическими синдромами. Тяжелые степени демпинг-

синдрома встречаются в 2–3 раза чаще у женщин после резекции 

желудка по Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера.  

В последнее время большинство авторов под демпинг-

синдромом подразумевают состояние, возникающее непосред-

ственно после приема пищи, в особенности легкоусвояемых уг-

леводов, и характеризующееся комплексом нейровегетативных, 

вазомоторных и кишечных расстройств [8, 22, 33, 44, 56, 62, 63, 

74, 95, 102].  

Г.Р. Аскерханов и соавт. [7] оценивали тяжесть демпинг-

синдрома следующим образом. 

Демпинг-синдром I степени – это легкая форма заболевания, 

характеризующаяся слабо выраженными клиническими и непро-
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должительными по времени (10–15 мин) приступами слабости 

или недомогания после прима сладкой пищи и молока. При со-

блюдении диеты и режима питания больные чувствуют себя хо-

рошо и трудоспособны. Дефицит веса до 3–5 кг, но питание удо-

влетворительное. При исследовании сахарной кривой гипоглике-

мический коэффициент не превышает 1,5–1,6. Пульс во время 

демпинг-синдрома учащается на 10 ударов в минуту, систоличе-

ское давление снижается на 5 мм рт. ст. Эвакуация бария из культи 

желудка совершается в течение 15–20 мин, а пищевого завтрака – 

за 60–70 мин. Время нахождения контрастного вещества в тон-

ком кишечнике длится не менее 5 ч. 

Демпинг-синдром II степени – клинические проявления 

средней тяжести. Приступы могут появляться после приема лю-

бой пищи и длятся 30–40 мин, они имеют более выраженный ха-

рактер. Стул неустойчивый, поносы сменяются запорами. Трудо-

способность снижена. Дефицит веса достигает 8–10 кг. Гипогли-

кемический коэффициент доходит до 1,6–1,7. Пульс во время 

приступа учащается на 10–15 ударов, артериальное давление (си-

столическое) снижается на 5–10 мм рт. ст. Культя желудка опо-

рожняется от бария в течение 10–15 мин, от пищевого завтрака – 

за                    30–40 мин. Время нахождения бария в тонком ки-

шечнике не более 3–3,5 ч. 

Демпинг-синдром III степени – тяжелая форма заболевания. 

Расстройства возникают после каждого приема пищи и продол-

жаются 1,5–2 ч. Больные во время приступа вынуждены лежать, 

так как при попытке встать наступает обморок. Боязнь приема 

пищи и резкие нарушения в процессе пищеварения и усвоения 

пищи приводят больных к истощению. Изнуряющий понос. Тру-

доспособность значительно снижена, больные имеют инвалид-

ность II группы. Дефицит веса до 13–15 кг. Гипогликемический 

коэффициент 2,0–2,5. Во время приступа заболевания пульс уча-

щается на 10–15 ударов, систолическое давление снижается на                            

10–15 мм рт. ст. Эвакуация бария из культи желудка совершается 

в течение 5–7 мин, пищевого завтрака – за 12–15 мин. Время про-

хождения бария в тонком кишечнике не более 2–2,5 ч. 

Демпинг-синдром IV степени также относится к тяжелой 

форме заболевания. У этой категории больных к вышеописанным 

проявлениям присоединяются дистрофические изменения внут-
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ренних органов, значительное истощение, доходящее до кахек-

сии, гипопротеинемия, безбелковые отеки, анемия. Больные со-

вершенно нетрудоспособны, нередко нуждаются в постороннем 

уходе. 

По данным М.И. Кузина [46], 1,5% всех инвалидов страны 

составляют больные, перенесшие резекцию желудка. Таким обра-

зом, проблема пострезекционных расстройств превратилась в 

настоящее время в важную медицинскую и социальную пробле-

му. 

Патогенез демпинг-синдрома 

Попытки создания унитарной теории развития демпинг-

синдрома не оправдали ожидания. За последние 30 лет для объ-

яснения механизма возникновения демпинг-синдрома предложе-

но более 25 теорий, среди них механическая, электролитная, ал-

лергическая, осмотическая, нервно-рефлекторная, нейрогумо-

ральная и др. [2, 7, 50, 62, 74, 75, 80, 111, 133]. 

Установлено, что пусковой причиной развития демпинг-

синдрома является удаление или рассечение пилорического жома 

во время операции, а также исключение из акта пищеварения                

12-перстной кишки, что признается практически всеми хирурга-

ми, занимающимися гастроэнтерологией [2, 22, 56]. Однако даль-

нейший механизм развития демпинг-синдрома интерпретируется 

по-разному, а это является очень важным моментом при выборе 

медикаментозной терапии [47]. 

Большинство авторов выделяют ведущую роль механиче-

ского и осмотического факторов, которые, воздействуя на меха-

но- и осморецепторы слизистой оболочки отводящей петли то-

щей кишки, значительно способствуют проявлению демпинг-

реакции [15, 74].  

По данным В.А.Кузнецова и И.В.Федорова [47], в настоящее 

время пересматривается теория тонкокишечного гиперосмоса, 

все больше факторов свидетельствуют в пользу объяснения дем-

пинг-реакции с позиции учения об интенсивной гормональной 

системе. Доказано, что выработка секретина, холецистокинин-

панкреозимина, мотилина, желудочного ингибирующего поли-

пептида и вазоактивного интестинального пептида, а также реа-

лизация их биологического ответа определяются условиями и 

длительностью контактирования желудочного содержимого со 
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слизистой двенадцатиперстной кишки, являющейся специфиче-

ским продуцентом этих гормонов, которые в свою очередь слу-

жат мощными физиологическими ингибиторами желудочного 

опорожнения [91, 95].  

Анализируя результаты обследования и лечения 261 паци-

ента с демпинг-синдромом и демпинг-предрасположенностью, 

В.П. Акимов и соавт. [2] выявили повышенное количество ЕС-

клеток (энтериновой системы) в отводящей петле гастроэнтеро-

анастомоза и начальном отделе тощей кишки. На основании ре-

зультатов проведенного исследования они доказали, что частота 

возникновения, тип и характер демпинг-реакции не зависят от 

локализации язвы, а также от возраста и пола пациента, а опреде-

ляются уровнем активности гастроэнтериновой системы (ЕС-

клеток). 

Лечение демпинг-синдрома 

Лечение больных демпинг-синдромом представляет значи-

тельные трудности. Хирургическому лечению обычно предше-

ствует консервативное. Заболевание легкой и средней степени 

поддается консервативному лечению. При тяжелой степени дем-

пинг-синдрома консервативное лечение является подготовкой к 

хирургическому вмешательству. В случае несогласия больного на 

операцию и наличия противопоказаний к ней (заболевания серд-

ца, печени, почек) применяют консервативное лечение, которое 

включает диетотерапию, переливание крови, плазмы, коррекцию 

нарушений электролитного обмена, назначение пищеваритель-

ных ферментов, витаминных, гормональных препаратов, симпто-

матическую терапию, электростимуляцию моторной функции 

пищеварительного тракта.  

Хирургическое лечение 

Почти одновременно с первыми описаниями патологиче-

ских состояний после операции на желудке появились предложе-

ния, направленные на их предупреждение и устранение. По дан-

ным А.А. Шалимова, В.Ф. Саенко [95], идею превращения ана-

стомоза Бильрот-II в Бильрот-I при демпинг-синдроме впервые 

высказал Perman, который в 1929 году выполнил 25 таких опера-

ций. В дальнейшем эта операция получила признание многих хи-

рургов, так как она, как правило, в значительной степени облег-
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чала тяжелое состояние больных, страдающих демпинг-

синдромом [7, 22, 56].  

Относительная травматичность реконструктивной операции, 

при которой анастомоз по Бильрот-II в модификации Гофмейсте-

ра–Финстерера переводится в Бильрот-I, заставила хирургов ис-

кать новые пути, обеспечивающие восстановление дуоденального 

пассажа, с одной стороны, и порционное опорожнение культи 

желудка – с другой. 

Показаниями к оперативному лечению демпинг-синдрома 

являются тяжелое течение заболевания или сочетание демпинг-

синдрома средней тяжести с другими пострезекционными син-

дромами, в частности, с синдромом приводящей кишки, прогрес-

сирующим истощением, гипогликемическим синдромом, а также 

неэффективность консервативного лечения при демпинг-

синдроме средней тяжести [7, 22, 39, 56, 59, 95]. 

Большинство существующих методов оперативного лечения 

направлено на восстановление естественного пути продвижения 

пищи по желудку и кишечнику, улучшение резервуарной функ-

ции желудка и обеспечение порционного поступления пищи в 

тонкую кишку.  

По мере изучения причин и механизмов развития демпинг-

синдрома предлагались различные методы повторных рекон-

структивных операций, которые А.А. Шалимов и В.Ф. Саенко 

разделили на следующие основные группы: 
 

I. Операции, замедляющие эвакуацию из культи желудка:  

1) уменьшение размеров желудочно-кишечного анастомоза;  

2) сужение отводящей петли; 

3) реконструкция пилоропластики по Гейнеке–Микуличу в пе-

реднюю гемипилорэктомию; 

4) реверсия сегмента тощей кишки:  

а) в гастроэнтероанастомозе;  

б) в отводящей петле. 
 

II. Редуоденизация: 

1) реконструкция анастомоза по Бильрот-II в гастродуодено-

анастомоз; 

2) изоперистальтическая гастроеюнопластика; 

3) гастроколопластика. 
 



22 

 

III. Редуоденизация с замедлением эвакуации из культи желуд-

ка: антиперистальтическая гастроеюнодуоденопластика. 

IV. Операции на тощей кишке и ее нервах: 

1) реверсия сегмента тощей кишки; 

2) миотомия; 

3) миоэктомия, ваготомия. 

Первой операцией, предложенной для лечения демпинг-

синдрома, было уменьшение размеров желудочно-кишечного 

анастомоза. Porter, Claman (1949), оперируя больных с демпинг-

синдромом, уменьшали размеры анастомоза до 2,5 см и отмечали 

при этом хорошие результаты. Abbot et al. (1958), Salessiotis 

(1975), применяя рентгенологическое исследование в отдаленные 

сроки, указывали, что наилучшими являются размеры анастомоза                 

2–2,8 см. Об удовлетворительных результатах подобной опера-

ции сообщали McCaughan, Bowers (1958), Amdrup (1960). Следу-

ет, однако, отметить, что данная методика таит в себе угрозу 

сужения анастомоза. Об отрицательных результатах этой опера-

ции сообщили Fenger et al. (1972). По данным McCaughan, Bowers 

(1958), 3% больных были оперированы повторно из-за сужения 

анастомоза. Т.П. Макаренко (1969) предложил при демпинг-

синдроме, развившемся после резекции желудка по Бильрот-I, 

производить сужение гастродуоденоанастомоза. Операция за-

ключается в продольном рассечении анастомоза по передней его 

стенке на протяжении 6–7 см, иссечении полоски тканей шири-

ной 1–2 см с обеих сторон и последующем ушивании анастомоза 

[95]. 

Наибольшее распространение при лечении больных с дем-

пинг-синдромом и другими патологическими синдромами, воз-

никающими после резекции желудка, получили различные вари-

анты редуоденизации посредством тонкокишечного транспланта-

та. Пластическое замещение удаленной дистальной части желуд-

ка сегментом тонкой кишки впервые предложил и разработал в 

эксперименте П.А. Куприянов (1924). В клинике эта операция 

была впервые выполнена Е.И. Захаровым (1938). Впоследствии о 

применении тонкокишечной пластики сообщил F. Henley [112]. С 

именем Henley связывают внедрение в клиническую практику 

вторичной (реконструктивной) гастроеюнопластики. Операции 

гастроеюнодуоденопластики получили признание и стали мето-
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дом выбора в клиниках, занимающихся желудочной хирургией и 

болезнями оперированного желудка [7, 10, 22, 26, 32, 46, 52, 56, 

68, 77, 78, 95]. После гастроеюнопластики исключается ощелачи-

вающее действие дуоденального сока, что создает при сохранен-

ной секреторной способности культи опасность возникновения 

пептической язвы трансплантата. Частота этого осложнения со-

ставляет около 2% [17, 22, 46, 56, 61, 67, 94]. Для его профилак-

тики многие хирурги рекомендуют дополнять гастроеюнопласти-

ку ваготомией [113]. 

Осложнения после гастроеюнопластики встречаются у          

40–50% больных. Наиболее частые из них (30–50%) – анастомо-

зиты, инфильтраты и обусловленные ими нарушения проходимо-

сти. Послеоперационная летальность составляет 2,3% на 777 га-

строеюнопластик, выполненных отечественными и зарубежными 

хирургами [14]. 

В.М. Ситенко, В.И. Самохвалов [77] сообщают, что рекон-

структивная гастроеюнопластика при демпинг-синдроме приво-

дит к выздоровлению 50% оперированных. У 30% больных 

наступает улучшение, но у 20% демпинг-синдром сохраняется в 

прежней степени.  

На недостаточно удовлетворительные результаты гастрое-

юнопластики, особенно недостаточное устранение вегетативных 

проявлений демпинг-синдрома, указывают многие авторы. Одна 

из причин заключается в том, что изоперистальтически располо-

женный трансплантат не обеспечивает замедленной порционной 

эвакуации из культи желудка. Как отмечает Ю.М. Панцырев [63], 

спустя 4–6 мес. после операции Захарова–Генлея интенсивность 

демпинг-синдрома вновь нарастает, наблюдается ускоренная эва-

куация химуса через трансплантат и двенадцатиперстную кишку. 

Большое значение имеет длина трансплантата. По мнению ряда 

авторов, [22, 32, 34, 94], лучшие результаты наблюдаются у паци-

ентов, которые перенесли операцию с использованием транс-

плантата длиной до 19 см. 

А.А. Шалимов и В.Ф. Саенко [95] для оперативного лечения 

демпинг-синдрома применяли следующие способы:  

1) реконструкцию анастомоза по Бильрот-II в модификации 

Гофмейстера–Финстерера в гастродуоденоанастомоз по 

Бильрот-I;  
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2) операцию Захарова–Генлея и ее модификации;  

3) различные варианты антиперистальтических операций;  

4) операции на мышечном слое тонкой кишки. 

Анализируя летальные случаи после реконструктивных опе-

раций, Г.Р. Аскерханов и соавт. [7] отметили, что длительное 

воздержание и неэффективное консервативное лечение приводят 

к общему ослаблению организма, что делает гастроеюнодуоде-

нопластику рискованной операцией; при наличии показаний ре-

конструктивная операция должна быть выполнена до развития 

трофических и дистрофических изменений в организме. 
 

1.5. Cиндром приводящей петли 

 

После резекции желудка по Бильрот-II в модификации Гоф-

мейстера–Финстерера у некоторых оперированных развивается 

своеобразное страдание, получившее в литературе название син-

дрома приводящей петли. Клинически он проявляется тошнотой, 

горечью во рту, нарастающим чувством тяжести в подложечной 

области, больше справа, отрыжкой. Указанные симптомы посте-

пенно нарастают, особенно после приема молока и жирной пищи, 

затем возникает обильная рвота с примесью желчи или без нее, 

после которой наступает значительное облегчение. В тяжелых 

случаях рвота носит изнуряющий характер, нарушается перева-

ривание и усвоение пищи, в кале содержится значительное коли-

чество непереваренного жира и мышечных волокон, больные по-

степенно теряют в весе и слабеют. По литературным данным 

синдром приводящей петли встречается у 5,5–42% больных, под-

вергшихся резекции желудка по Бильрот-II в модификации Гоф-

мейстера–Финстерера [26, 63, 77, 113, 125]. 

Уже вскоре после того, как стала применяться резекция же-

лудка, Braun (1898) предложил для предупреждения забрасыва-

ния желчи в культю желудка дополнить резекцию энтро-

энтероанастомозом. Roux et al. (1950) вновь обратили внимание 

на это осложнение, дав ему название «синдром приводящей пет-

ли». Для его профилактики авторы рекомендовали резекцию же-

лудка с У-образным анастомозом [95]. 

Работами А.Н. Бакулева, Т.П. Макаренко [52], Я.Д. Витеб-

ского [15], М.А. Медведева, Ф.Ф. Сакса, А.Д. Грациановой и со-
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авт. [25] доказана сложная физиологическая роль 12-перстной 

кишки и значение происходящих в ней расстройств двигательной 

функции. В 12-перстную кишку у здорового человека за сутки 

изливается около трех литров соков из поджелудочной железы, 

печени и желез слизистой кишечника. Правильный и своевре-

менный дренаж 12-перстной кишки после резекции желудка по 

Бильрот-II возможен лишь при условии установления точного 

соответствия между двигательной функцией культи желудка, 12-

перстной кишки, приводящей и отводящей петель, с одной сто-

роны, и количеством поступающих в 12-перстную кишку пище-

варительных соков – с другой. Различают врожденное и приобре-

тенное нарушение проходимости 12-перстной кишки. Врожден-

ные дуоденостазы вызываются различными аномалиями развития 

12-перстной кишки и ее связочного аппарата. 

Кроме того, различают острый и хронический дуоденостаз 

(синдром приводящей петли). Острая непроходимость 12-

перстной кишки и приводящей петли является сравнительно ред-

ким осложнением после резекции желудка и, по данным различ-

ных авторов, встречается в 0,5–2% случаев. Чаще встречается 

хроническая форма непроходимости 12-перстной кишки и приво-

дящей петли. Причинами ее могут быть как механические, так и 

функциональные нарушения [26, 63, 77, 112, 113]. 
 

К механическим (органическим) факторам относятся:  

1) слишком длинная приводящая петля без брауновского со-

устья;  

2) слишком короткая приводящая петля, которая в результате 

дополнительного фиксирования к малой кривизне может со-

здать перегиб кишки;  

3) горизонтальное расположение линий желудочно-кишечного 

анастомоза, вследствие чего часть пищи поступает в приво-

дящую петлю, а далее и в 12-перстную кишку, вызывая в 

ней дуоденостаз (так как сила сокращений культи желудка 

больше, чем 12-перстной кишки, то поступившая туда пища 

может задержаться более или менее длительно);  

4) выпадение слизистой приводящей петли в желудок или в 

отводящую петлю;  



26 

 

5) ротация приводящей петли вокруг своей продольной оси 

(перекрут);  

6) рубцы, спайки, опухоли или язвенный стеноз приводящей и 

отводящей петель;  

7) антиперистальтическое расположение кишки для анастомоза. 
 

Функциональный синдром приводящей петли может быть 

вызван:  

1) спазмами приводящей и отводящей петель или сфинктеров     

12-перстной кишки;  

2) нарушением нервной регуляции 12-перстной и тощей кишки 

в результате пересечения нервных ветвей во время опера-

ции;  

3) имевшимся дооперационным дуоденостазом. 
 

Лечение больных с синдромом приводящей петли представ-

ляет трудную задачу. Консервативные мероприятия малоэффек-

тивны и сводятся в основном к общеукрепляющей терапии (пере-

ливание крови и кровезаменителей, внутривенные инъекции рас-

творов глюкозы с витаминами, спазмолитические препараты) и 

диетолечение [63]. В.Х. Василенко с соавт. [71] применяют про-

мывание приводящей петли с введением затем антибиотиков ши-

рокого спектра действия. Консервативное лечение дает времен-

ный эффект, почти у всех больных расстройства возобновляются 

в первые же недели и месяцы после выписки из клиники. Поэто-

му при выраженном синдроме приводящей петли больных следу-

ет оперировать. 

Существует несколько видов оперативных вмешательств 

при синдроме приводящей петли [7, 22, 32, 34, 39, 56, 59, 78, 95, 

112, 125]: 

– наиболее распространенной операцией является рекон-

структивная гастроеюнодуоденопластика; 

– реконструктивный У-образный анастомоз по Ру; 

– дуоденоеюноанастомоз; 

– энтеро-энтероанастомоз по Брауну;  

– резекция 12-перстной кишки; 

– подшивание приводящей петли к малой кривизне желудка 

(при рефлюксе пищи в 12-перстную кишку); 
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– перевод резекции желудка по Бильрот-II в модификации 

Гофмейстера–Финстерера в Бильрот-I; 

– подшивание приводящей и отводящей петель к задней пари-

етальной брюшине (при выпадении приводящей петли в га-

строэнтероанастомоз). 

Наиболее радикальными следует считать гастроеюнопла-

стику по Захарову–Генлею и реконструктивную операцию по 

Бильрот-I. У ослабленных и пожилых больных, а также в случае 

отсутствия демпинг-синдрома рациональными являются различ-

ные межкишечные анастомозы. 
 

1.6. Пептические язвы анастомоза и тощей кишки 
 

Пептические язвы анастомоза и тощей кишки являются тя-

желым новым заболеванием, развивающимся после гастроэнте-

ростомии, резекции желудка в модификации способа Бильрот-II и 

резекции желудка с еюногастропластикой [7, 12, 32, 44, 46, 56, 

62]. Сроки развития пептических язв после резекции желудка в 

большей степени зависят от вызываюших их причин. Частота 

пептичеких язв особенно увеличивается, когда удаляемая часть 

желудка замещается сегментом тонкой кишки и достигает, по 

данным разных авторов, от 17% до 22% [8, 37, 44, 76, 118].  

Клинические проявления пептических язв характеризуются 

бурным течением, выраженным болевым синдромом натощак и 

усиливающимся в ночное время. В анамнезе у таких больных, как 

правило, несколько безуспешных хирургических вмешательств 

по поводу осложнений в виде кровотечения, пенентрации или 

перфорации. [52]. По данным А.А. Курыгина и В.В. Румянцева 

[49,50], пептические язвы, по сравнению с язвами желудка или 

12-перстной кишки (первичные язвы), имеют большую склон-

ность к осложнениям. Из 76 больных с пептическими язвами у 7 в 

анамнезе имелась перфорация пептической язвы. Из 63 опериро-

ванных ими больных с пептической язвой пенетрация обнаруже-

на у 57, в том числе: в брыжейку поперечно-ободочной кишки – у 

27 больных, в брыжейку тощей кишки – у 24, в поджелудочную 

железу – у 17, в поперечно-ободочную кишку – у 10, переднюю 

брюшную стенку – у 7 больных. В брыжейку толстой и тонкой 

кишки чаще пенетрируют пептические язвы, возникшие после 

задней гастроэнтеростомии или резекции желудка с анастомозом 
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на короткой петле. При переднем гастроэнтероанастомозе или ре-

зекции желудка по Кронлейну–Бальфуру пептическая язва неред-

ко пенетрирует в переднюю брюшную стенку. 

Обсуждая механизм появления пептической язвы после ре-

зекции желудка, почти все исследователи указывают на сохране-

ние продукции свободной соляной кислоты в культе желудка [12, 

49, 77, 98]. 

С внедрением в клиническую практику эндоскопической 

техники расхождения в диагнозе значительно уменьшились. Что 

касается причин наличия остаточной соляной кислоты после ре-

зекции желудка, а, следовательно, появления пептической язвы, 

то на первое место авторы ставят экономную резекцию желудка, 

когда оставляется значительная часть желудочных желез тела и 

дна, продуцирующих соляную кислоту и пепсин [8, 14, 42, 44, 77]. 

На втором месте как причина образования пептической язвы 

указывается технически неправильно выполненная операция для 

выключения, когда оставляется пилорический отдел желудка 

вместе со слизистой оболочкой, которая, как известно, выделяет 

гормон гастрин (фактор Эдкинса), являющийся сильным возбу-

дителем кислотопродуцирующих желудочных желез [17, 46, 77, 81, 

95, 98, 103, 107, 136]. 

Третьей причиной появления свободной соляной кислоты, 

причем высоких значений, является так называемый синдром 

Цоллингера–Эллисона [26, 49, 77, 136]. 

Лечение пептических язв – трудная глава желудочной хи-

рургии. Проблема заключается не только в том, что в техниче-

ском отношении эти операции чрезвычайно сложны и травма-

тичны, но и в том, что в большинстве случаев повторные опера-

ции производятся у ослабленных больных, тяжело страдающих 

от рецидива язвенной болезни и ее осложнений, уже подверг-

шихся одной, а часто и нескольким операциям, с нарушением пи-

тания и нервно-психического статуса [7, 12, 62]. 

Тем не менее, операция является, пожалуй, наиболее эффек-

тивным методом лечения пептической язвы. Только в начальные 

сроки развития язвы, при поверхностной ее локализации или в 

стадии свежего инфильтрата, консервативное лечение может дать 

временный эффект (диета, антациды). 
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Что касается характера оперативного вмешательства, мно-

гие авторы считают методом выбора повторную резекцию же-

лудка с анастомозом по Бильрот-II в модификации Гофмейстера–

Финстерера или Бильрот-I [7, 12, 14, 17, 37, 44, 46, 56, 81, 95, 103, 

107]. Операционная летальность при этом вмешательстве состав-

ляет от 7 до 14%, а рецидив заболевания наступает в 25–50 % 

случаев.  

В последнее время все чаще встречаются сообщения о соче-

тании ререзекции культи желудка с ваготомией у больных с пеп-

тическими язвами [62, 72, 77, 90]. Операционная летальность при 

этом остается такой же высокой, но возврат заболевания наступа-

ет значительно реже, составляя 1,2–8% [95]. По мнению 

А.А. Курыгина и В.В. Румянцева [49], подобная хирургическая 

тактика не всегда оправдана в полной мере, так как у многих 

больных можно ограничиться более щадящим вмешательством. 

Указанное лечение осуществляется без учета таких этиологиче-

ских факторов, как синдром Цоллингера–Эллисона и синдром 

оставленного антрального отдела, при которых ни ререзекция 

желудка, ни сочетание данной операции с ваготомией больного 

не излечат [49]. Так, М.А. Чистова и Л.В. Чистов [94] при наблю-

дении 52 больных после поддиафрагмальной и 11 больных после 

наддиафрагмальной ваготомии по поводу пептических постре-

зекционных язв неэндокринного происхождения обнаружили ре-

цидив заболевания у 3 (4,7%) пациентов, а операционная леталь-

ность у них составила около 3,6%. В.П. Спивак [81] на 

13 подобных вмешательств получил один рецидив заболевания 

без летальных исходов.  

Существующие в литературе разногласия указывают на то, 

что проблема лечения больных с пептической язвой остается в 

центре внимания хирургов. 

 

1.7. Щелочной рефлюкс-гастрит 

 

Энтерогастральный рефлюкс, приводящий к развитию ре-

гургитационного синдрома, выявляется в 18,6–82,6% исследова-

ний [29, 113]. Клинические проявления щелочного рефлюкс-

гастрита характеризуются постоянной разлитой болью в 

надчревной области, отрыжкой, рвотой желчью. У ряда больных 
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отмечаются жжение и боли за грудиной. У большинства из них 

имеется стойкая потеря массы тела. При этом даже длительная 

комплексная терапия и полноценное питание не обеспечивают 

восполнения дефицита массы тела. Характерными признаками 

являются анемия, гипо- или ахлоргидрия. J.L. Sawyers, 

J.L. Herrington [113] считают, что это наиболее частый пострезек-

ционный синдром, подлежащий повторному оперативному вме-

шательству. Щелочной рефлюкс-гастрит может возникнуть после 

резекции желудка, антрумэктомии, гастроэнтеростомии, вагото-

мии с пилоропластикой, а также холецистэктомии, сфинктеро-

пластики.  

Известно, что главной функцией пилорического жома явля-

ется не только регуляция выхода из желудка, но и создание пре-

пятствия обратному забросу химуса из 12-перстной кишки в же-

лудок [22, 63, 84]. Среди причин возникновения постгастрорезек-

ционных расстройств большинство исследователей отмечает по-

вреждающее действие рефлюкса кишечного содержимого на сли-

зистую оболочку культи желудка вследствие устранения сфинк-

терного механизма привратника [15]. Другим фактором развития 

послеоперационного рефлюкс-гастрита, по мнению ряда авторов 

[22, 94, 96], является наличие не корригированных в ходе опера-

ции хронических нарушений дуоденальной проходимости. 

Л.И. Аруин [6] доказал, что в контакте со слизистой оболоч-

кой желудка желчь вызывает цитолиз поверхностных клеток. 

T. Imada et al. [123] установили, что воспаление слизистой обо-

лочки желудка развивается при комбинированном воздействии 

желчи и панкреатического сока. 

M. Ishikawa et al. [133] считают, что желчные кислоты уси-

ливают обратную диффузию водородных ионов в связи со спо-

собностью переносить их через биологические мембраны. Опи-

сываемый эффект усиливается при низких показателях рН. 

Другим компонентом дуоденогастрального рефлюкса, спо-

собным вызывать повреждение слизистой оболочки желудка, яв-

ляется лизолецитин, образующийся в двенадцатиперстной кишке 

при гидролизе лецитина желчи фосфолипазой А, происходящем с 

участием желчных кислот и трипсина [6, 74]. 

Рефлюкс желчи оказывает неблагоприятное воздействие на 

клеточные структуры слизистой оболочки желудка, способствует 



31 

 

появлению атрофического гастрита и дисплазии эпителия, повы-

шая тем самым митотическую активность клеток и тенденцию к 

их малигнизации [6].  

Консервативное лечение щелочного рефлюкс-гастрита, 

включающее щадящую диету, антацидные, вяжущие, обволаки-

вающие средства, холестирамин, обычно малоэффективно.  

Существующие методы хирургического лечения в основном 

направлены на устранение заброса содержимого 12-перстной 

кишки в желудок [22, 56, 59, 78, 85]. Максимальное распростра-

нение получила операция Ру. При этом большинство хирургов 

считает, что расстояние от гастроэнтероанастомоза до межки-

шечного соустья должно составлять 45–50 см. 

По мнению А.А. Шалимова [95], операция Ру имеет недо-

статки: 

1) энтероанастомоз, наложенный на расстоянии до 40 см от 

желудка, не у всех больных предупреждает заброс содержи-

мого  12-перстной кишки в желудок;  

2) при формировании энтероанастомоза на расстоянии 40–

60 см от гастроэнтероанастомоза тощая кишка приобретает 

форму двустволки, что нарушает пассаж химуса, приводит к 

растяжению кишки и сопровождается тошнотой, ощущени-

ем распирания, болью в надчревной области;  

3) при короткой приводящей петле после пересечения послед-

ней и формирования анастомоза по Ру создаются условия 

для заброса желудочно-кишечного содержимого в 12-

перстную кишку, что у некоторых больных может вызвать 

панкреатит, холецистит, дуоденит или усугубить их течение. 

Для профилактики указанных недостатков операции Ру 

А.А. Шалимовым с соавт. [95] в 1980 году разработана следую-

щая методика оперативного лечения щелочного рефлюкс-

гастрита. После пересечения приводящей петли на уровне двена-

дцатиперстно-тощего изгиба ушивают ее в области гастроэнтеро-

анастомоза, а отводящую петлю пересекают на расстоянии 18–

20 см от гастроэнтероанастомоза. Накладывают дуоденоеюноана-

стомоз с дистальным участком тощей кишки. Отводящую кишку 

вшивают по типу конец в бок в поперечном направлении, отсту-

пив 18–20 см от дуоденоеюноанастомоза. У 15 из 19 больных, ко-

торым была применена операция Ру в предложенной авторами 
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модификации, получены хорошие результаты. Эффективность 

операции обусловлена устранением поступления не только со-

держимого двенадцатиперстной кишки в желудок, но и желудоч-

но-кишечного содержимого в двенадцатиперстную кишку. 

Анализ имеющихся литературных данных свидетельствует о 

большом количестве больных с этим тяжелым заболеванием и 

высокой частоте неудовлетворительных результатов лечения. В 

настоящее время продолжается дискуссия по вопросам диагно-

стики и тактики лечения пациетов с болезнями оперированного 

желудка, что стало причиной для выполнения настоящего иссле-

дования.  
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Глава 2 
 

 

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
КЛИНИЧЕСКИХ НАБЛЮДЕНИЙ БОЛЕЗНЕЙ  

ОПЕРИРОВАННОГО ЖЕЛУДКА 
 
За период с 1987 по 2018 год нами на базе научно-

исследовательского института гастроэнтерологии г. Северска и 

госпитальной хирургичекой клиники СибГМУ клинические ис-

следования проведены у 205 пациентов с симптомами болезни 

оперированного желудка. Из них было 126 (61,5%) мужчин и 

79 (38,5%) женщин в возрасте от 34 до 72 лет (средний возраст 

56,8±13,7 лет). При постановке диагноза придерживались клини-

ко-патогенетической классификации Б.В. Петровского и соавто-

ров [68], которая включает демпинг-синдром, синдром регурги-

тации, функциональный и механический синдром приводящей 

петли, гастрит культи желудка, рефлюкс-эзофагит, пептическую 

язву желудочно-кишечного анастомоза.  

Комплексное обследование пациентов позволило устано-

вить у всех больных сочетание различных патологических син-

дромов, взаимно отягощающих друг друга и затрудняющих про-

цесс диагностики. Демпинг-синдром различной степени тяжести 

был выявлен у 117 (57,1%) пациентов, пептические язвы гастро-

энтероанастомоза – у 59 (28,8%), у 23 (11,2%) больных преобла-

дали явления рефлюкс-гастрита или рефлюкс-эзофагита, в 

6 (2,9%) случаях отмечались признаки синдрома приводящей 

петли.  

 Консервативное лечение использовано у всех 205 (100%) 

пациентов, при этом у 58 (28,3%) оно играло роль предопераци-

онной подготовки. У 147 (71,7%) консервативное лечение было 

основным методом лечения, так как показаний к операции у них 

выявлено не было (табл. 1). 

Показания к хирургическому лечению по поводу болезни 

оперированного желудка были установлены у 58 (28,3%) пациен-

тов. Из них 39 (67,2%) мужчин и 19 (32,8%) женщин. Средний 
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возраст составил 56,8±13,7 года. Среди причин выполнения пер-

вичных операций на первом месте были гастродуоденальные яз-

вы (41 пациент – 70,7%), рак желудка (16 больных – 27,6%) и хи-

мический ожог желудка у одного (1,7%) больного. Дистальная 

резекция желудка по Бильрот-II в модификации Гофмейстера–

Финстерера выполнена у 39 (67,2%) пациентов, гастрэктомия по 

Гиляровичу – у 19 (32,8%) больных. 

Таблица 1 
Общая характеристика клинического материала 

(виды постгастрэктомических и постгастрезекционных расстройств  

и способов лечения) 
 

Характер болезни  

оперированного  

желудка 

Способы лечения 

Всего 
Консерва–

тивное 

Оперативное 

I группа II группа 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Д
о

м
и

н
и

р
у

ю
щ

и
е 

к
л
и

н
и

ч
ес

к
и

е 
 

си
н

д
р

о
м

ы
 Д

ем
п

и
н

г-
 

си
н

д
р

о
м

 I степени 46 22,4 – – – – 46 22,4 

II степени 37 18,0 5 2,4 – – 42 20,5 

III степени 11 5,4 16 7,8 – – 27 13,2 

IV степени – – 5 2,4 5 2,4 10 4,9 

Пептическая язва 

анастомоза 
39 19,0 6 3,0 – – 45 22,0 

Синдром  

приводящей  

кишки 

3 1,5 7 3,4 – – 10 4,9 

Рефлюкс гастрит 4 2,0 – – – – 4 1,9 

Рефлюкс эзофагит 7 3,4 – – 14 6,9 21 10,2 

Итого 147 71,7 39 19,0 19 9,3 205 100 

Примечание: 

1) у всех больных имело место сочетание двух и более патологических син-

дромов;  

2) проценты указаны от общего числа больных, получивших лечение. 
 

Учитывая технологические особенности реконструктивно-

восстановительного этапа оперативного лечения, общим услови-

ем которого является включение ДПК в пассаж пищи, нами были 

сформированы две анализируемые группы пациентов: 

I группа – 39 больных, реконструкция анастомоза по Биль-

рот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в анастомоз по 

Бильрот-I; 

II группа – 19 больных, реконструктивная еюногастродуо-

денопластика после гастрэктомии. 
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Для систематизации и статистической обработки получен-

ных результатов обследования и лечения диагностическая про-

грамма разделена на четыре периода. 

1.  На первом этапе диагностический алгоритм обследова-

ния больных состоял из сбора жалоб, анамнеза настоящего забо-

левания, детального анализа имеющейся медицинской докумен-

тации и общеклинических обследований в соответствии с отрас-

левыми стандартами обследования пациентов гастроэнтерологи-

ческого профиля. На основании полученных результатов опреде-

лялись показания для консервативного или оперативного способа 

лечения. 

2.  Второй этап (послеоперационный) – проводилась интен-

сивная терапия и медикаментозная коррекция функций жизненно 

важных органов и систем. Клинический, лабораторный и инстру-

ментальный контроль над функционированием органов ЖКТ и 

сформированных анастомозов. 

3.  Третий период (ближайший от  1,5 до 6 месяцев) – пла-

новая госпитализация с целью динамического наблюдения за те-

чением основного заболевания и полученных результатов прове-

денной реконструктивной операции. Проводилась лабораторная и 

инструментальная диагностика с обязательной биопсией из обла-

сти сформированных арефлюксных анастомозов. При необходи-

мости проводилась консервативная терапия и реабилитация.  

4.  Четвертый этап (итоговый, от 1 года до 5 лет) – во время 

плановой госпитализации больных поле реконструктивных опе-

раций проводился весь комплекс диагностического алгоритма. 

Обследования были направлены на оценку функционирования 

всех органов желудочно-кишечного тракта. С активным участием 

пациентов исследовалась динамика качества жизни.  

  



36 

 

 

Глава 3 

 

 

ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ДИАГНОСТИКА  
БОЛЕЗНЕЙ ОПЕРИРОВАННОГО ЖЕЛУДКА 

  
3.1. Клиническая оценка пациентов, 

страдающих болезнями оперированного желудка 

 

В настоящей работе представлены результаты лечения 

58 пациентов, перенесших реконструктивные операции по поводу 

постгастрорезекционного и постгастрэктомического синдромов.  

В исследование были включены 39 (67,2%) мужчин и 

19 (32,8%) женщин (рис. 1), средний возраст составил 48,2±13,1 г. 

(табл. 2). 

 

Рис. 1. Распределение пациентов, получивших хирургическое лечение  

по поводу болезни оперированного желудка по полу 
 

Таблица 2 
Возрастно-половой состав пациентов с показаниями  

к хирургическому лечению по поводу болезни оперированного желудка 
 

Пол 

пациентов 

Общее 

коли-

чество 

Возраст пациентов, годы 

31–40 41–50 51–60 61–70 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Мужчины 39 67,2 5 8,6 17 29,3 12 20,7 5 8,6 

Женщины 19 32,8 2 3,4 10 17,2 5 8,6 2 3,4 

Итого 58 100 7 12,1 27 46,5 17 29,3 7 12,1 

женщины 

32,8% 

мужчины 

67,2% 
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В табличных данных, обращает на себя внимание, что прак-

тически 87,9% составляют пациенты от 30 до 60 лет и лишь 

12,1% лица пожилого возраста. 

Среди причин выполнения первичных операций на первом 

месте были гастродуоденальные язвы – у 41 (70,7%) больного, 

далее – рак желудка – у 16 (27,6%) пациентов и химический ожог 

желудка – у 1 (1,7%) больного. 

В качестве первоначального объема хирургического лечения 

дистальная резекция желудка выполнена у 39 (67,2%) пациентов, 

гастрэктомия – у 19 (32,8%) больных. В зависимости от объема 

первичного хирургического вмешательства и способа восстанов-

ления непрерывности пищеварительного тракта все пациенты 

были распределены на две группы: 

I группа – 39 пациентов после дистальной резекции желудка 

по Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера; 

II группа – 19 пациентов после гастрэктомии с формирова-

нием эзофагоэнтероанастомоза по Гиляровичу. 

В плановом порядке перед операцией комплексное обследо-

вание проведено 33 (84,6%) пациентам первой группы и всем – 

19 (100%) – второй группы. У 6 (15,4%) больных операции были 

выполнены по экстренным показаниям, в том числе у 4 (10,2%) 

пациентов на фоне язвенного кровотечения, а в 2 (5,1%) случаях 

имелась перфорация язвы, что не позволило провести весь ком-

плекс диагностики.  

По данным предоперационного обследования из 39 больных 

I группы наиболее частым проявлением болезни оперированного 

желудка был демпинг-синдром. У 21 (63,3%) пациента I группы 

имелся демпинг-синдром как единственное проявление заболева-

ния или в сочетании с другими патологическими синдромами. По 

тяжести клинической картины I степень заболевания имели 

4 (19,0%) больных, II степень – 6 (28,6%), III степень – 8 (38,1%), 

IV степень – 3 (14,2%) пациента (рис. 2). Показаниями к рекон-

структивной операции у пациентов с I и II степенью демпинг-

синдрома была пептическая язва анастомоза, осложненная пене-

трацией, длительно не подающаяся консервативной терапии. В 

предоперационном периоде из 39 пациентов I группы пептиче-

ские язвы гастроэнтероанастомоза выявлены у 20 (51,3 %), из них 

в 14 (70,0%) случаях язва осложнялась пенетрацией, в 4 (20,0%) 
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наблюдалось кровотечение, в 2 (10%) случаях имелась перфора-

ция язвы. 
 

 
 

Рис. 2. Структура тяжести демпинг-синдрома  

у пациентов I группы 

 

Синдром приводящей кишки осложнил течение основного 

патологического процесса (демпинг-синдрома или пептической 

язвы) у 12 (20,7%) пациентов I группы. 

При этом тяжелая степень синдрома приводящей кишки, ха-

рактеризующаяся органическими изменениями стенки двенадца-

типерстной кишки и, как следствие, являющаяся противопоказа-

нием к операции редуоденизации, не наблюдалась у исследуемых 

пациентов.  

У пациентов II группы в клиническом течении болезни опе-

рированного желудка преобладали явления рефлюкс-эзофагита, 

который наблюдался у 14 (73,7%) больных. Тяжелый демпинг-

синдром наблюдался у 5 (26,3%) больных. 

Патологические симптомы после первичных операций у 

24 (61,5%) пациентов I группы и 12 (63,2%) II группы развились в 

течение первого года, а у 15 (38,5%) из I группы и 7 (36,8%) 

II группы – в более поздние сроки.  

Планируя реконструктивно-восстановительный этап лече-

ния пациентов, авторы обращали внимание на анамнез настояще-

го заболевания, верификацию доминирующего патологического 

процесса и степень его выраженности, характер сочетанных и со-

путствующих заболеваний, которые были диагностированы у 

I степень 

19,0% 

II степень 

28,6% 

III степень 

38,1% 

IV степень 

14,2% 
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27 (69,7%) пациентов I группы и 19 (100%) II группы. Выбор спо-

соба операции был индивидуализированным. 

Корригирующие операции, направленные на патологиче-

ские изменения, вызванные предшествующими операциями в те-

чение первого года выполнены у 3 (5,2%) пациентов, в интервале 

от 1 года до 3 лет – у 24 (41,4%), от 3 до 5 лет – у 21 (36,2%) и 

10 (17,2%) больных в более поздние сроки.  

В анализируемые группы включены больные с патологиче-

скими синдромами, обусловленными выключением ДПК из пас-

сажа пищи. В связи, с чем проведена углубленная диагностика 

новых топографо-анатомических и функциональных взаимоот-

ношений верхних отделов желудочно-кишечного тракта и приле-

гающих органов. 

 

3.2. Эндоскопические методы исследования проксимальных  

отделов желудочно-кишечного тракта при болезнях  

оперированного желудка 

 

3.2.1. Традиционная эзофагогастрофиброскопия 
 

Эзофагогастродуоденоскопия не позволяет установить или 

исключить наличие функциональных нарушений, вместе с тем, 

остается важным и обязательным методом обследования больных 

с постгастрорезекционной и постгастрэктомической патологией. 

Зрительно осматривая органы через их просвет, оценивается со-

стояние слизистых оболочек, наличие анатомических изменений 

в виде рубцевания, деформации органов, наличие новообразова-

ний. Особенно ценной оказывается информация, полученная на 

основании морфологического и морфометрического исследова-

ния биоптатов, полученных во время выполнения ФГДС. 

Важную роль в нормализации моторно-эвакуаторной функ-

ции желудочно-кишечного тракта играют гладкомышечные 

сфинктеры и структуры, их замещающие. В этой связи одной из 

задач эндоскопического исследования, помимо оценки состояния 

слизистой осматриваемых органов, являлась оценка состоятель-

ности физиологических переходов и сформированных анастомо-

зов. Органическая несостоятельность пищеводно-желудочного 

перехода, обусловленная новыми топографо-анатомическими 
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взаимоотношениями, установлена у 14 (35,9%) пациентов I груп-

пы. Эндоскопическими критериями органической несостоятель-

ности пищеводно-желудочного перехода считали: 

а) широкий пищевод в дистальных отделах; 

б) зияние кардии; 

в) ригидность стенок пищеводно-желудочного перехода, рубцо-

вую деформацию; 

г) выраженный циркулярный эрозивно-язвенный рефлюкс-

эзофагит.  

У каждого пациента сочетание этих признаков было различ-

ным.  

По аналогичным критериям проводилась оценка состоя-

тельности пищеводно-кишечного анастомоза у пациентов 

II группы: 

а) широкий пищевод в дистальных отделах; 

б) зияние анастомоза; 

в) ригидность стенок пищеводно-кишечного анастомоза, выра-

женная рубцовая деформация; 

г) наличие эрозивно-язвенных изменений по линии анастомоза. 

На основании этих критериев выявлена органическая несо-

стоятельность пищеводно-кишечного перехода у всех пациентов 

II группы. 

Рефлюкс-эзофагит (РЭ) или рефлюкс-гастрит культи желуд-

ка различной степени выраженности наблюдался у всех пациен-

тов исследуемых групп. Дистальный рефлюкс-эзофагит I степени 

в соответствии с классификацией Savary–Miller [126] выявлен у 

9 (23,1%) пациентов I группы и 2 (10,5%) пациентов II группы, 

II степени – у 16 (41,0%) и 3 (15,8%), III степени – у 9 (23,1%) и 

6 (31,6%), IV степени – у 5 (12,8%) и 8 (42,1%) пациентов I и 

II групп соответственно (рис. 3–6). 

Функциональное состояние проксимальных отделов желу-

дочно-кишечного тракта у пациентов оценивали по перистальти-

ческой активности культи желудка и трансплантата, характеру 

содержимого и времени эвакуации, наличию рефлюкса из ниже-

лежащих отделов. По данным проведенного исследования выяв-

лена активная перистальтика культи желудка у 29 (74,4%) паци-

ентов I группы и отводящей кишки у 17 (89,5%) II группы. 
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Рис. 3. Эндофотограмма. 

Больной В., 38 лет. Катаральный 

рефлюкс-эзофагит I степени. Име-

ется воспалительная реакция со 

стороны слизистой оболочки 

пищевода 

  

Рис. 4. Эндофотограмма. 

Больной П., 44 года. Отчетливо 

прослеживаются белесоватые нити 

фибрина на фоне отека и 

покраснения слизистой оболочки 

терминального отдела пищевода 

 

 

 

 
 

Рис. 5. Эндофотограмма. 

Больной К., 49 лет.  В области 

пищеводно-желудочного перехода 

прослеживается кратерообразный 

дефект с выраженными признаками 

воспаления вокруг и зияние 

просвета на 1/3 диаметра 

  

Рис. 6. Эндофотограмма. 

Больная А., 51 год. Смешанный 

рефлюкс-гастрит культи желудка. 

Слизистая культи желудка с 

участками гиперемии и атрофии, 

просвет гастроэнтероанастомоза 

зияет (указано стрелкой) 
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При эндоскопическом исследовании у 12 (20,7%) пациентов 

I группы с синдромом приводящей кишки отмечено зияние желу-

дочно-кишечного анастомоза до 2,5–3 см (рис. 7, 8).  

При введении тубуса эндоскопа в приводящую петлю 

наблюдалось значительное скопление жидкости с примесью жел-

чи, остатками непереваренной пищи. У всех пациентов с данным 

синдромом просвет приводящей кишки был заметно шире, чем 

отводящей, слизистая имела признаки воспалительной реакции. 

Осмотр затрудняла выраженная болевая реакция, которая сопро-

вождала исследование у данных пациентов. 
 

 

 

 
 

Рис. 7. Эндофотограмма зоны 

анастомоза. 

Больной Л., 37 лет. Приводящая 

петля расширена, атонична, сли-

зистая оболочка отечная, гипе-

ремированная 

  

Рис. 8. Эндофотограммма. 

Больной А., 51 год. Отводящая 

кишка атонична, слизистая обо-

лочка с участками гиперемии и 

атрофии 

 

 

Таким образом, при проведении традиционного эндоскопи-

ческого исследования у пациентов с болезнью оперированного 

желудка рефлюкс-эзофагит легкой и средней степени по Savary–

Miller [126] выявлен у 25 (64,1%) и 5 (36,3%) пациентов I и 

II групп, а тяжелой степени (III и IV) – у 14 (35,9%) и 14 (63,7%) 

пациентов соответственно. Рефлюкс-гастрит наблюдался у всех 

пациентов I группы. 
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Рис. 9. Эндофотограмма.  

Больная А., 51 год. Зияние желудочно-кишечного анастомоза, примесь 

желчи в содержимом культи желудка натощак 

 

Эндоскопические признаки несостоятельности пищеводно-

желудочного перехода обнаружены у 14 (35,9%) пациентов 

I группы, а пищеводно-кишечного соустья – у всех пациентов 

II группы. У всех пациентов ФГДС.I группы отмечалось зияние 

гастроэнтероанастомоза (рис. 9), у 8 (20,5%) больных имелся 

признак еюногастрального рефлюкса. 

 

3.2.2. Эндоскопическая ультрасонография 
 

С целью объективизации и сравнительного анализа органи-

ческих (анатомических) изменений анастомозов, традиционную 

эзофагогастроскопию (ЭГДС) дополняли эндоскопической уль-

трасонографией (ЭУС). У 33 (84,6%) пациентов I и у 19 (100%) 

пациентов II группы выполнена эндоскопическая ультрасоногра-

фия. На основании ультразвукового сканирования классифици-

ровали степень выраженности воспалительной реакции и глубину 

её распространения на всю толщу исследуемых органов эзофаго-

гастрального перехода и сформированного эзофагоэнтероанасто-

моза. Для определения степени рефлюкс-эзофагита использова-

лись следующие критерии: 
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I степень (рис. 10) – искажение ультразвукового сигнала 

сканируется в пределах слизистого слоя и отека базальной мем-

браны – катаральная форма РЭ. 

II степень (рис. 11) – изменения ультразвукового сигнала 

лоцируется в пределах слизисто-подслизистого слоя с нарушени-

ем их целостности, распространяющегося до базальной мембра-

ны, дилатация сосудистого рисунка и отсутствием послойной 

дифференциации эхосигнала – эрозивная форма РЭ. 
 

 

 

 
 

Рис. 10. Эндоскопическая 

ультрасонограмма терминального 

отдела пищевода. 

Больной К., 59 лет. Картина ката-

рального рефлюкс-эзофагита. Соно-

графические признаки поверх-

ностного воспаления в пределах 

слизистой оболочки 

  

Рис. 11. Эндоскопическая 

ультрасонограмма пищевода. 

Больной Ф., 56 лет. Картина 

эрозивного рефлюкс-эзофагита 

(эрозии обозначены стрелками) 

 
 

 

III степень (рис. 12) – искажение сонографического сигнала 

распространяющегося до мышечного слоя в виде его ослабления, 

характерные изменения структуры мышечной оболочки – язвенная 

форма РЭ. 

IV степень (рис. 13) – изменения ультразвукового сигнала с 

признаками истончения слизистого слоя и отсутствия послойной 

дифференциации эхосигнала на протяжении всей стенки, заме-

щение его на хаотичные точечные и линейные структуры – руб-

цово-стенотическая форма РЭ [32]. 
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При проведении эндоскопической ультрасонографии в об-

ласти эзофагоэнтероанастомоза у 16 пациентов II группы и га-

строеюноанастомоза у 23 пациентов I группы выявлена фиброз-

ная трансформация структур стенки анастомозируемых органов. 
 

 

 

 
 

Рис. 12. Эндоскопическая  

ультрасонограмма пищевода. 

Больной Б., 48 лет. Сонографиче-

ские признаки деструктивной 

формы рефлюкс-эзофагита (дно 

язвы обозначено стрелкой) 

  

Рис. 13. Эндоскопическая ультра-

сонография пищевода с частотой 

сканирования 12 МГц. 

Больной Н., 66 лет. 

Ультразвуковая картина рубцовой 

формы рефлюкс-эзофагита 
 

 

При этом у 20 (51,3 %) пациентов с пептической язвой ана-

стомоза обеих групп визуализировалась десятислойная стенка га-

строэнтероанастомоза, у 5 (31,2%) отмечено отсутствие послой-

ной дифференциации эхосигнала на протяжении всей стенки, что 

соответствует признакам язвы анастомоза с явлениями выражен-

ного воспаления, распространяющегося на соседние органы     

(рис. 14).  

У 14 (70,0%) больных зарегистрировано отсутствие послой-

ной дифференциации эхосигнала на протяжении всей стенки, за-

мещение его на хаотичные точечные и линейные структуры, что 

расценено нами как пенетрирующая язва с рубцовыми структу-

рами (рис. 15). 

В таблице 3 представлены результаты данных, полученных 

при фиброгастроскопии и ультрасонографии пищевода. 
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Рис. 14. Эндоскопическая  

ультрасонограмма. 

Больной Р., 37 лет. Пептическая 

язва культи желудка в области 

анастомоза, с выраженной воспали-

тельной реакцией окружающих 

тканей, обозначенной стрелками 

  

Рис. 15. Эндоскопическая  

ультрасонограмма. 

Больной Г., 46 лет. Пенетрирующая 

язва анастомоза с признаками руб-

цовой трансформации. Стрелками 

обозначена область с усиленным 

эхо-сигналом – соединительной 

тканью 

 

Таблица 3 
Сравнительная характеристика полученных данных ФГДС и ЭУС 

в диагностике воспаления пищевода 
 

Степень 

РЭ 

I группа II группа 

ЭГДС ЭУС ЭГДС ЭУС 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

I  9 23,1 3 7,7 2 10,5 1 5,3 

II  16 41,0 7 17,9 3 15,8 2 10,5 

III  9 23,1 12 30,8 6 31,6 7 36,8 

IV  5 12,8 11 28,2 8 42,1 9 47,7 

Итого 39 100 33 84,6 19 100 19 100 

 

Так, в отличие от выявленного по данным традиционного 

исследования рефлюкс-зофагита при эндоскопической ультрасо-

нографии воспалительные изменения пищевода легкой и средней 
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степени наблюдались у 10 (30,3%) и 3 (15,8%) обследованных 

пациентов соответственно I и II группы, тогда как тяжелая сте-

пень – у 23 (69,7%) и 16 (84,2%) обследованных пациентов соот-

ветственно. Это подтверждает более глубокие структурные изме-

нения стенки в области пищеводно-желудочного и пищеводно-

кишечного соустий у пациентов, которые остаются невыявлен-

ными при традиционной эндоскопии, но требуют оперативного 

лечения. 

Таким образом, эндоскопическая ультрасонография как ме-

тод изучения ультраструктуры стенки исследуемых органов поз-

волила более точно установить степень воспалительных измене-

ний. 

С точки зрения доказательной медицины, полученные ре-

зультаты проведенного алгоритма обследования позволили си-

стематизировать и обосновать практически важные критерии ди-

агностики:  

–  сохранение перистальтической активности культи желуд-

ка и трансплантата, констатированное у подавляющего большин-

ства больных с постгастрорезекционным и постгастрэктомиче-

ским синдромом, свидетельствует о физиологической состоя-

тельности двигательной функции мышечной стенки культи же-

лудка и тощей кишки, а, следовательно, о перспективности про-

ведения реконструктивных операций в сочетании с формирова-

нием арефлюксного анастомоза; 

–  точная оценка степени функциональной активности эзо-

фаго- и гастроэнтероанастомоза позволяет обосновать варианты 

возможного хирургического лечения: при необратимой функцио-

нальной или органической несостоятельности анастомоза ставит-

ся вопрос о выполнении реконструктивной операции путем фор-

мирования функционально активного эзофагоеюноанастомоза и 

гастродуоденоанастомоза; 

–  точная диагностика преобладания воспалительного или 

рубцового компонента в манифестации патологических синдро-

мов после операций на желудке требует проведения перед опера-

цией адекватного консервативного лечения для нивелирования 

воспалительной реакции окружающих тканей. В противном слу-

чае расширяется объем резекции гастроеюнального перехода, 

значительно затрудняется техника формирования анастомозов, а, 



48 

 

следовательно, плановое хирургическое вмешательство необхо-

димо выполнять только после купирования воспаления. 

 

3.3. Рентгенологическое исследование пищевода, пищеводно-

желудочного перехода, гастроеюнального комплекса  

у пациентов при болезнях оперированного желудка 

 

Рентгенодиагностика до недавнего времени являлась основ-

ным инструментом при оценке органических изменений и функ-

ционального состояния желудочно-кишечного тракта, при болез-

нях оперированного желудка. 

В соответствии с ведущими клиническими и эндоскопиче-

скими признаками у обследуемых пациентов при рентгеноскопии 

пищевода, культи желудка и петель кишок мы обращали внима-

ние на следующие участки пищеварительной трубки: пищеводно-

желудочный переход и пищеводно-кишечный анастомоз, их рас-

положение относительно диафрагмы и функцию, рельеф слизи-

стой дистальных отделов пищевода и культи желудка; функцию 

желудочно-кишечного анастомоза и состояние приводящей и от-

водящей кишок. 

Рентгенологическое исследование, как и углубленная эндо-

скопическая диагностика, проведено 33 (84,6%) пациентам 

I группы и 19 (100%) пациентам II группы, оперированным в 

плановом порядке. Недостаточность кардии или пищеводно-

кишечного анастомоза выявлена у 24 (72,7%) и 19 (100%) боль-

ных соответствующих групп.  

Прямой признак недостаточности пищеводно-желудочного 

и пищеводно-кишечного перехода – ретроградное поступление 

контрастного вещества в пищевод – встречается у 80% обследо-

ванных после оперативных вмешательств на желудке в горизон-

тальном положении. 

По результатам проведенной рентгеноскопии регургитаци-

онный синдром установлен в 23 (95,8%) случаях в I группе боль-

ных и в 19 (100%) случаях во II группе больных. В вертикальном 

положении этот признак определяется несколько реже – у 

21 (87,5%) и 18 (94,7%) пациентов соответственно.  

Клинически важными рентгенологическими признаками па-

тологии пищеводно-желудочного и пищеводно-кишечного пере-
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хода являются снижение тонуса и нарушения двигательной ак-

тивности пищевода (рис. 16, 17), расширение дистального отдела 

пищевода, утолщение, ригидность, зернистость, оборванность 

контуров пищевода, наличие «дефектов наполнения» в просвете. 
 

 

 

 
 

Рис. 16. Рентгенограмма. 

Больной А., 68 лет. Дилатация  

терминального отдела пищевода 

до 3–4 см 

  

Рис. 17. Рентгенограмма. 

Больной Б., 64 года. Расширение 

пищевода до 4–5 см (указано 

стрелкой) 

 

Существует ряд косвенных рентгенологических признаков, 

указывающих на недостаточность пищеводно-желудочного пере-

хода:  

1)  отсутствие на обзорных рентгенограммах газового пузы-

ря культи желудка. Малый его размер отмечался у 14 (42,4%) па-

циентов I группы;  

2)  расширение угла Гиса до 45 градусов. Этот признак от-

мечен у 8 (24,2%) пациентов I группы (рис. 18). 

Для рентгенологической характеристики эвакуаторной спо-

собности культи желудка применялись традиционные критерии: 

время полного опорожнения и ритма. При полном опорожнении 

культи желудка от контрастного вещества за полчаса эвакуация 

считалась ускоренной, до одного часа – нормальной и более од-

ного часа – замедленной. По ритму дифференцируют порцион-

ную и непрерывную эвакуацию. Результаты исследования эваку-

аторной деятельности представлены в таблице 4. 
 



50 

 

 
 

Рис. 18. Рентгенограмма. Больной П., 64 года.  

Состояние после резекции желудка по Бильрот-II в модификации 

Гофмейстера–Финстерера, снимок в положении на животе. Отсутствует 

газовый пузырь, тупой угол Гиса 
  

Таблица 4 
Моторно-эвакуаторная функция культи желудка и тощей кишки 

 

Показатели 
I группа II группа 

Абс. % Абс. % 

Эвакуация из культи желудка и тощей кишки 

менее 30 мин 21 63,6 5 26,3 

от 30 до 60 мин 7 21,2 12 63,2 

более 60 мин 5 15,2 2 10,5 

Тонус и перистальтика культи желудка и тощей кишки 

ослабленные 6 18,2 4 21,1 

нормальные 4 12,1 2 10,5 

повышенные 23 69,7 13 68,4 

Тип опорожнения культи желудка и тощей кишки 

порционно-ритмичный  2 6,1 0 – 

смешанный 9 27,2 2 10,5 

непрерывный 22 66,7 17 89,5 

 

На основании полученных данных, рентгенологические 

признаки демпинг-синдрома выявлены у 21 (63,6%) из обследо-

ванных пациентов I группы и у 5 (26,3%) – II группы (согласно 

классификации, предложенной Г.Р. Аскерхановым [7]). Это во 
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всех случаях соответствовало клиническим проявлениям дем-

пинг-синдрома у данных больных. В I группе по тяжести клини-

ческой картины I степень заболевания имели 4 (19,0%) пациента: 

эвакуация бария из культи совершалась в течение 15–20 мин, а 

пищевого завтрака – за 60–70 мин. Время нахождения контраст-

ного вещества в тонком кишечнике составляло не менее 5 ч. 

Заболевание II степени тяжести обнаружено у 6 (28,6%) па-

циентов: культя желудка опорожнялась от бария в течение             

10–15 мин, от пищевого завтрака – за 30–40 мин. Время нахожде-

ния бария в тонком кишечнике составляло не более 3–3,5 ч. Забо-

левание III степени имели 8 (38,1%) больных: эвакуация бария из 

культи желудка совершалась в течение 5–7 мин, пищевого зав-

трака – за 12–15 мин. Время нахождения бария в тонком кишеч-

нике не превышало 2–2,5 ч. Демпинг-синдром IV степени диа-

гностирован у 3 (14,3%) пациентов (рис. 19). 

Рентгенологические исследования пациентов II группы пока-

зали, что при эзофагоеюностомии у 5 (26,3%) больных контраст-

ные массы заполняют обе петли тонкой кишки и быстро посту-

пают в тонкий кишечник, через 35 мин они находятся в его тер-

минальном отделе у илеоцекальной заслонки. Полученные ре-

зультаты являются рентгенологическими признаками демпинг-

синдрома тяжелой степени и соответствуют клинической картине 

в данной группе пациентов (рис. 20). 

Частым проявлением болезни оперированного желудка яв-

ляется синдром приводящей кишки.  

Рентгенологическое исследование проведено у 33 (84,6%) 

больных I группы, оперированных в плановом порядке. Исследо-

вание имело целью определить поступление бариевой взвеси в 

приводящую петлю и 12-перстную кишку, их тонус, перисталь-

тику, размеры, наличие жидкости, газа и т. д. 

Из обследованных больных у 21 (63,6%) контрастное веще-

ство не поступало в приводящую петлю, небольшое затекание его 

в приводящую петлю на расстояние 4–5 см от желудочно-

кишечного анастомоза отмечено у 6 (18,2%) пациентов, прохож-

дение сульфата бария до нижней горизонтальной ветви 12-

перстной кишки – у 4 (12,1%) (рис. 21), на всю длину 12-

перстной кишки – у 2 (6,1%). 
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Рис. 19. Рентгенограмма. 

Больной Г., 21 год. Состояние после 

резекции желудка по Бильрот-II в 

модификации Гофмейстера–Финсте-

рера. При заполнении культи желудка 

контрастной взвесью эвакуация 

первых глотков идет через анастомоз 

по струйному типу как в 

приводящую, так и в отводящую 

петлю. Клинический диагноз: 

демпинг-синдром IV степени 

  

Рис. 20. Рентгенограмма. 

Больной А., 46 лет. Состояние 

после гастрэктомии. Клини-

ческий диагноз: демпинг-син-

дром тяжелой степени 
 

 

Полученные результаты исследования позволили рентгено-

логически верифицировать поступление бария в приводящую 

петлю у 12 пациентов I группы. В данной группе рентгенологи-

чески значительный рефлюкс сернокислого бария в 12-перстную 

кишку обнаружен лишь у 2 (16,7%) больных с третьей степенью 

(стадия субкомпенсации) клинически установленного синдрома 

приводящей петли. Следовательно, синдром приводящей петли у 

большинства больных 10 (83,3%) вызван не только забрасывани-

ем пищи в приводящую петлю (рефлюкс), а застоем (стаз) дуоде-

нального содержимого по различным механическим или функци-

ональным причинам.  
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Рис. 21. Рентгенограмма.  

Больной А., 55 лет. Состояние после резекции желудка по Бильрот-II в мо-

дификации Гофмейстера–Финстерера. Контрастное вещество поступает в 

приводящую петлю до нижней горизонтальной ветви 12-перстной кишки. 

Клинический диагноз: Механический синдром приводящей кишки 

 

Таким образом, проведение рентгеноскопии проксимальных 

отделов ЖКТ позволило получить документальное подтвержде-

ние таких патологических нарушений у пациентов с болезнью 

оперированного желудка, как рефлюкс содержимого из нижеле-

жащих отделов в пищевод, демпинг-синдром и синдром приво-

дящей кишки и определить степень их выраженности.  

 

3.4. Оценка функционального состояния проксимальных  

отделов желудочно-кишечного тракта при болезнях  

оперированного желудка 

 

На современном этапе существует множество альтернатив 

традиционному рентгенологическому исследованию для оценки 

функциональной и, в частности, моторно-эвакуаторной активно-

сти органов желудочно-кишечного тракта. Тем не менее, все эти 

методы в силу своих достоинств и недостатков имеют различную 
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прогностическую ценность в выявлении тех или иных наруше-

ний. В этой связи была предпринята попытка не только провести 

полный комплекс функционального обследования пациентов с 

болезнью оперированного желудка, но и определить практиче-

скую значимость данных методик при исследовании таких боль-

ных. 

 

3.4.1. Трансабдоминальная ультрасонография 
 

На первом этапе ультразвукового исследования выполня-

лась трансабдоминальная эхография абдоминального отдела пи-

щевода и гастроэзофагеального перехода или пищеводно-

кишечного анастомоза, выделялись прямые и косвенные ультра-

сонографические признаки недостаточности их замыкательной 

функции.  

В результате проведенного исследования допустимые изме-

нения (длина 15,7 мм, наружный диаметр 9,1 мм) выявлены у 

9 (23,1%) и 4 (21,1%) пациентов I и II группы соответственно. 

Прямым признаком стеноза кардии или сформированного 

анастомоза является дилатация брюшного отдела пищевода до 

17±2,3 мм, которое было диагностировано у 24 (61,5%) пациентов 

I группы и 10 (52,6%) пациентов II группы; более 21±1,8 мм – 

у 6 (15,4%) пациентов I группы и 5 (26,3%) пациентов II группы. 

Желудочно-пищеводный и кишечно-пищеводный рефлюксы за-

регистрированы у 18 (46,2%) и 11 (57,9%) больных I и II группы 

соответственно.  

По данным трасабдоминальной ультрасонографии больных 

I группы эхоскопический сигнал перехода пищевода в культю 

желудка в продольном ультразвуковом сечении был в пределах 

нормальных показателей 80° у 14 (35,9%) (рис. 22), тупой угол 

Гиса – у 17 (43,6%) (рис. 23). 

С целью дифференцировки тяжести нарушений эвакуатор-

ной деятельности культи желудка применялась модифицирован-

ная С.А. Соколовым [79] методика ультрасонографического из-

мерения периода полувыведения контрастной среды наполнителя 

из культи желудка, основанная на изучении прямого ультразву-

кового среза. 
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По времени от начала движения и полного освобождения 

контрастного наполнителя из культи желудка определены три 

степени нарушений.  

 
 

Рис. 22. Трансабдоминальное ультразвуковое исследование.  

Больная С., 49 лет. Острый угол гастроэзофагеального перехода (указан 

стрелкой) 

 

 

 
 

Рис. 23. Трансабдоминальное ультразвуковое исследование. 

Больной С., 45 лет. Тупой угол гастроэзофагеального перехода (указан 

стрелкой) 
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Первая степень (компенсаторная) – эвакуация контрастного 

наполнителя начиналась через 17±2,4 мин и заканчивалась в те-

чение 60 мин; обнаружена у 2 (5,1%) больных I группы.  

Вторая степень (ускоренная) – начало эвакуации наполните-

ля через 9±2,2 мин, через 60 мин желудочное содержимое равня-

лось исходному объему констатирована в 6 (15,4%) случаях.  

Третья степень (демпинг-синдром) – эвакуация содержимо-

го начиналась одновременно с его поступлением в культю же-

лудка, происходила непрерывно и завершалась полностью через                 

20–30 мин. Данный признак наблюдался у абсолютного боль-

шинства пациентов I группы – 31 (79,5%). 

Периоды перистальтической активности культи желудка 

наблюдались с интервалом от 0 до 6 перистальтических волн в 

минуту. На основании полученных данных, только в 3 (7,7%) 

случаях выявлены нормальные результаты – три перистальтиче-

ские волны за 60 с с промежутком 18–21 с. Учащение частоты 

сократительной активности до 4–6 волн за 60 с констатированы у 

34 (87,2%) больных.  
 

 
 

Рис. 24. Трансабдоминальное ультразвуковое исследование.  

Больной К., 48 лет. Дуоденостаз культи ДПК, расширение просвета органа 

до 31 мм 

 

По анализу полученных результатов измерения скорости 

перистальтической волны выявлено, что нормальные показатели             

(2–2,5 мм/с) имеются у 8 (20,5%) пациентов I группы. Уменьше-
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ние амплитуды сокращений культи желудка с увеличением ско-

рости перистальтической волны выявлено у 27 (69,2%) больных. 

Клинически у этой группы пациентов, доминирующим был дем-

пинг-синдром. Снижение скорости перистальтической волны 

констатирована у 4 (10,3%) больных с постгастрорезекционным 

синдромом. 

При ультразвуковом исследовании практически у каждого 

третьего пациента 30,8%, имелись дилатация просвета ДПК с 

атонией её стенки. По данным клинического обследования в дан-

ной группе выявлены признаки синдрома приводящей петли. 

 

3.4.2. Иономанометрия 
 

Иономанометрия как метод исследования внутриорганного 

давления применялась в двух вариантах. Для исследования со-

стояния пищеводно-желудочного или пищеводно-кишечного со-

устья, а также собственно пищевода использовалась методика 

динамической эзофагеальной манометрии.  

Эзофагеальная манометрия проведена у 33 (84,6%) пациен-

тов I группы и 19 (100%) пациентов II группы. Анализ данных, 

полученных при исследовании нижнего пищеводного сфинктера 

и зоны пищеводно-кишечного анастомоза (ПКА), проводился в 

трех направлениях: установление границ области, оценка его со-

стоятельности и способности к релаксации при глотании. Опре-

делялись следующие показатели: 

1.  Общая длина зоны НПС и ПКА (норма 2–5 см). Уко-

рочение общей длины исследуемой зоны на 1–2 см отмечено у 

12 (36,4%) и у 7 (36,8%) пациентов I и II групп соответственно 

(рис. 25).  

2.  Длина абдоминальной части (норма 1–5 см). Укороче-

ние абдоминальной части НПС или ПКА встречалось у обследо-

ванных пациентов более часто. Относительное укорочение – (ме-

нее 2 см) отмечено у 17 (51,5%) пациентов I группы и у 6 (31,6%) 

пациентов II группы.  

Отсутствие абдоминального отдела в зоне НПС или ПКА, 

что указывает на его расположение выше ножек диафрагмы в 

грудной клетке, зафиксировано у 9 (27,3%) пациентов I группы и 

у 7 (36,8%) – II группы.  
  



58 

 

 
 

Рис. 25. Эзофагограмма.  

Больной Б., 32 года. Короткий нижний пищеводный сфинктер, длина до 

1 см (указан стрелкой), значительно снижено давление в области сфинкте-

ра (6 мм рт. ст.) 

 

 

 
 

Рис. 26. Эзофагограмма.  

Больной С., 56 лет. Нижний пищеводный сфинктер 2 см по протяженности 

(указан стрелкой), нормальный тонус (до 18 мм рт. ст.). 
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По данным литературы, отсутствие абдоминального отдела 

пищевода характерно для пациентов с грыжей пищеводного от-

верстия диафрагмы (ГПОД). Средний показатель длины абдоми-

нальной части НПС в исследуемых группах составил 1,7±1,6 см; 

ПКА – 1,4±0,9 см. 

У 7 (21,2%) пациентов I группы и у 6 (31,6%) пациентов 

II группы этот показатель был в пределах 2–3 см. Средний пока-

затель общей длины НПС в исследуемой группе составил 2,6±1,3 

см; ПКА – 2,5±1,4 см (рис. 26). 

3.  Уровень давления (среднее давление в зоне гастроэзо-

фагеального перехода в норме составляет 14–34 мм рт. ст.). При-

знаком рубцового стеноза ПКА может являться повышение дав-

ления в исследуемой зоне более 40 мм рт. ст. и отсутствие полно-

го расслабления при влажном глотке, когда наблюдается сниже-

ние давления менее 60% от исходного. По нашим данным, у 

16 (48,5%) пациентов I группы и у 8 (42,1%) пациентов II группы 

среднее респираторное давление в зоне НПС (ПКА) было ниже 

14 мм рт. ст. 

Ни у одного из обследованных пациентов в обеих группах 

не было выявлено повышение давления в исследуемой области. 

Вместе с тем отсутствие полного расслабления в ответ на влаж-

ный глоток рассматривается как признак рубцового изменения 

мышечного слоя или нарушения межмышечного нервного спле-

тения пищевода. 

Изучение всего комплекса патологических изменений, воз-

никающих после первичных операций на желудке для адекватно-

го лечения, особенно когда требуется хирургическая коррекция, 

без разработки новых методов дооперационной функциональной 

диагностики пищеводно-желудочного и пищеводно-кишечного 

переходов представляются крайне затруднительными. 

Разработанный нами способ оценки недостаточности ниж-

него пищеводного сфинктера (патент на изобретение № 228025 

от 10.08.2006) применялся в комплексе диагностических меро-

приятий при обследовании 52 (89,7%) пациентов. Способ высо-

коинформативен, не инвазивен, обеспечивает на основании ма-

нометрического исследования НПС и области пищеводно-

кишечного анастомоза возможность разработать классификацию 

недостаточности НПС (ПКА). 
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Способ осуществляют следующим образом: проводят эзо-

фагеальную манометрию, при которой регистрируют исходное и 

стимулированное среднереспираторное давление НПС (ПКА); 

отмечают исходное давление и проводят стимуляцию тонуса 

НПС (ПКА) внутримышечным введением 2 мл метоклопрамида, 

регистрируют реакцию НПС (ПКА). По полученным в результате 

проведенного исследования критериям определяют степень недо-

статочности НПС (ПКА).  

I степень недостаточности, когда отмечается повышение 

давления от 10–13 мм рт. ст. до нормальных показателей                       

(14–34 мм рт. ст.), была выявлена у 3 (18,8%) из 16 пациентов 

I группы (рис. 27). 
 

 
 

Рис. 27. Эзофагограмма. 

Больной М., 48 лет. Недостаточность НПС I степени (до стимуляции 

давление в области НПС 11,9 мм рт. ст., после – 22,1 мм рт. ст.) 

 

II степень недостаточности, когда среднереспираторное дав-

ление не поднимается выше 10–13 мм рт. ст., что наблюдалось у 

5 (31,3%) пациентов I группы и у 3 из 8 пациентов II группы, ли-

бо давление повышается от 6–9 до 14–34 мм рт. ст., что было вы-

явлено у 2 (12,5%) пациентов I группы (рис. 28). 

III степень недостаточности, когда среднереспираторное 

давление не повышается более 6–9 мм рт. ст., что наблюдалось у 

4 (25,0%) пациентов I группы и у 4 из 8 пациентов II группы, ли-

бо давление повышается от 2–5 до 14–34 мм рт. ст., что было вы-

явлено у 2 (12,5%) пациентов I группы (рис. 29). 
 

Тонус 

(11,9 мм рт. ст.) 

 до стимуляции 

Тонус 

(22,1 мм рт. ст.) 

после 

стимуляции 
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Рис. 28. Эзофагограммы. 

А – больной П., 52 года, недостаточность ПКА II степени (до стимуляции 

давление в области ПКА 10 мм рт. ст., после – 13 мм рт. ст.); Б – больной 

Д., 47 лет, недостаточность НПС II степени (до стимуляции давление в 

области НПС 7,6 мм рт. ст., после – 17,7 мм рт. ст.) 

 

17,7 мм рт. ст. 

 

 

7,6 мм рт. ст. 

10,8 мм рт. ст. 

13 мм рт. ст. 
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Рис. 29. Эзофагограмма. 

Больной Ж., 65 лет. Недостаточность ПКА III степени (до стимуляции дав-

ление в области ПКА 7,5 мм рт. ст., после – 11,1 мм рт. ст. – незначитель-

ное повышение) 

  

 
 

Рис. 30. Эзофагограмма. 

Больной У., 47 лет. Недостаточность ПКА IV степени (до стимуляции дав-

ление в области ПКА 4,2 мм рт. ст., после – 10,8 мм рт. ст.) 
 

IV степень недостаточности, когда среднереспираторное 

давление не выше 2–5 мм рт. ст., что отмечено лишь у одного па-

циента II группы (рис. 30). 
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Отсутствие адекватного повышения давления после стиму-

ляции при любой степени недостаточности НПС (ПКА) мы счи-

тали одним из признаков его органической недостаточности, что 

зарегистрировано у 12 (23,5%) обследованных пациентов. Повы-

шение давления до нормальных показателей расценивали как 

признак функциональной недостаточности НПС, что зафиксиро-

вано у 12 (23,5%) пациентов.  

       4.  Адекватность релаксации при глотании (степень 

релаксации в норме более 90%). Реакция НПС на глоток была 

адекватной у всех пациентов I группы и у 13 (68,4%) пациентов 

II группы. У 6 (31,6%) пациентов II группы показатели 

релаксации находились ниже нормы и равнялись 72±9,8%, что 

может свидетельствовать в пользу рубцовых изменений в области 

ПКА, препятствующих адекватному расслаблению анастомоза. 

Таким образом, по данным эзофагеальной манометрии 

наиболее частым нарушением, регистрируемым у пациентов с 

болезнью оперированного желудка, является снижение среднере-

спираторного давления в области нижнего пищеводного сфинк-

тера (48,5%) или пищеводно-кишечного анастомоза (42,1%). При 

этом отсутствие адекватного повышения давления после введе-

ния прокинетика при любой степени недостаточности НПС 

(ПКА) считается одним из признаков его органической недоста-

точности. Такая реакция отмечена у 12 (23,5%) обследованных 

пациентов обеих групп, что является дополнительным показани-

ем к операции у данной категории больных. 
 

3.4.3. Исследование желудочной секреции  

и 24-часовая рН-метрия 
 

Для определения секреторной активности сохраненной 

культи желудка у пациентов I группы краткосрочная внутриже-

лудочная рН-метрия была выполнена у 32 (82,1%) пациентов. 

Основными показателями являлись базальная и стимулированная 

секреция, и результаты медикаментозного теста ваготомии, что 

свидетельствовало о наличии гастроэзофагеальных рефлюксов. 

Независимо от объема первичного хирургического вмеша-

тельства, по результатам проведенного исследования, у 

21 (65,6%) пациента преобладала базальная нормацидность 

(рис. 31). 
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Гипоацидное состояние на фоне базальной секреции выяв-

лено у 9 (28,1%) пациентов, а у 2 (6,3%) больных определена ги-

перацидность. Напротив, анацидность не отмечена ни у одного из 

обследованных пациентов.  

При субмаксимальной стимуляции гистамином наиболее ча-

стым результатом являлась гиперацидность, которая зарегистри-

рована у 17 (53,1%) пациентов, а наименее редким вариантом 

оказалась гипоацидность, которая зафиксирована лишь у 3 (9,4%) 

пациентов. Пациентов со стимулированной нормацидностью бы-

ло 12 (37,5%).  

Данное наблюдение может быть обусловлено рядом причин: 

неадекватным объемом первоначальной резекции желудка, при 

которой сохраняется большая часть тела как наиболее секреторно 

активного отдела; трансформацией фундальных желез культи 

желудка с увеличением числа обкладочных клеток на фоне со-

храненной гуморальной и нервной регуляции секреции; удалени-

ем антрального отдела желудка, который отвечает за ощелачива-

ющую функцию; отсутствием сообщения с 12-перстной кишкой, 

а значит, и отсутствием щелочных рефлюксов. 
 

 
 

Рис. 31. Кратковременная рН-метрия.  

Больная А., 52 года. Нормацидность, резкое повышение интенсивности 

кислотопродукции на фоне базальной секреции и при субмаксимальной 

стимуляции гистамином. Положительный тест медикаментозной 

ваготомии. Регистрируются эпизоды кислого и интенсивного 

гастроэзофагеального рефлюкса на фоне базальной секреции 
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Объективным критерием вагусной иннервации культи же-

лудка в развитии пептической язвы анастомоза и выявленной ги-

перацидности может служить тот факт, что у 19 (59,4%) пациен-

тов с постгастрорезекционным синдромом наблюдался положи-

тельный тест медикаментозной ваготомии. В данной группе па-

циентов после внутримышечного введения 1 мл 0,1% раствора 

атропина сульфата в течение 15 мин значение внутрижелудочно-

го рН повышалось до уровня гипоацидности, а иногда (9,4% па-

циентов) и до анацидности. 

Продолжительность исследования от 1,5 до 2 ч позволила 

выявить гастроэзофагеальный рефлюкс у 27 (84,4%) пациентов, 

из них единичный рефлюкс на фоне нагрузочных тестов отмечен 

у 8 (29,6%), множественные частые рефлюксы – у 19 (70,4%). По 

уровню рН забрасываемого в пищевод содержимого интенсивно-

кислый рефлюкс выявлен у 6 (22,2%), кислый – у 13 (48,1%), сла-

бокислый – у 8 (29,6%) пациентов. 

Для уточнения частоты, продолжительности и причины воз-

никновения рефлюксов 31 (79,5%) пациенту I группы дополни-

тельно был проведен суточный мониторинг рН. 

Суточный мониторинг рН – основной и наиболее объектив-

ный метод диагностики гастроэзофагеального рефлюкса. Специ-

фичность этого метода составляет от 90 до 96%.  

Патологический гастроэзофагеальный рефлюкс был выяв-

лен у всех обследованных больных. Патологический рефлюкс на 

фоне гиперацидного состояния наблюдался у 18 (58,1%) пациен-

тов (рис. 32), при гипоацидном состоянии – у 4 (12,9%) и норма-

цидном – у 9 (29,0%) пациентов.  

Замедленная эвакуация патологически заброшенного со-

держимого из пищевода, т.е. пониженный клиренс пищевода, 

число рефлюксов продолжительностью более 5 мин отмечены у 

11 (35,5%) пациентов (рис. 33). 

При хронологическом анализе возникновения гастроэзо-

фагеальных рефлюксов у обследованных пациентов выявлено, 

что у 19 (61,3%) из них заброс содержимого из культи желудка 

возникал в положении лежа и в ночное время, у 15 (48,4%) после 

приема пищи характер рефлюксов изменялся, становясь вместо 

интенсивного или умеренно-кислого слабокислым, что свиде-
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тельствовало о благоприятном ощелачивающем влиянии приня-

той пищи. 
 

 
 

Рис. 32. Суточный рН-мониторинг.  

Больной З., 49 лет. На фоне гиперацидности множественные массивные 

патологические гастроэзофагеальные рефлюксы преимущественно в днев-

ное время (рН <4 в пищеводе, указано стрелкой) 

 

Кроме того, ощущение боли за грудиной и изжоги возника-

ло именно на фоне интенсивно-кислого рефлюкска у 25 (80,6%) 

больных, тогда как у остальных 6 (19,4%) появление субъектив-

ных жалоб не имело отчетливой связи с уровнем кислотопродук-

ции в культе желудка и наличием гастроэзофагеальных рефлюк-

сов. 

Таким образом, по данным исследования секреторной 

функции культи желудка пациентов I группы у 17 (53,1%) из них 

выявлена стимулированная гиперацидность, что в сочетании с 

отсутствием ощелачивающей функции антрального отдела ука-

зывает на неадекватность объема первичной резекции. Положи-

тельный результат теста медикаментозной ваготомии у 19 

(59,4%) пациентов свидетельствует о необходимости выполнения 

проксимальной селективной ваготомии при планировании у них 

реконструктивной операции. 

Наличие гастроэзофагеальных рефлюксов у 84,4% обследо-

ванных, по данным краткосрочной рН-метрии, и у 100% обследо-
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ванных, по данным суточного мониторинга, требует коррекции 

зоны эзофагокардиального перехода для лечения и профилактики 

развития рефлюкс-эзофагита в послеоперационном периоде. 
 

 
 

Рис. 33. Суточный рН-мониторинг. 

Больная Е., 54 года. На протяжении всего периода обследования, но пре-

имущественно в дневное время множественные длительные (более 30 мин) 

патологические гастроэзофагеальные рефлюксы (рН <4 в пищеводе, указа-

но стрелкой) 
 

3.4.4. Электрогастрография  
 

Основными критериями прогностической значимости диа-

гностических мероприятий являются чувствительность и специ-

фичность применяемых методик. Вместе с тем, в современной 

медицине предпочтение отдается неинвазивным и скрининговым 

методам диагностики. По этой причине особое внимание следует 

уделить изучению возможностей электрогастрографии (ЭГГ) в 

выявлении нарушений двигательной активности сохраненной ча-

сти культи желудка у больных после резекции желудка по Биль-

рот-II в различных модификациях. 

Поскольку основными методами исследования двигатель-

ной функции пищевода и культи желудка являются рентгеноско-

пия, ультрасонография и иономанометрия, нами была предприня-

та попытка оценить возможности ЭГГ в сравнении с данными 

методиками. 
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Учитывая особенности первичного хирургического вмеша-

тельства у обследованных 33 (84,6%) пациентов, из стандартных 

четырех электродов методики, соответствующих кардиальному 

отделу, телу, антральному отделу и привратнику желудка, в 

оценке состояния культи желудка применялись лишь первые два. 

Нормальных значений электрической активности культи 

указанных отделов желудка (частота сокращений 1–3 в мин, 

мощность 46–56 дБ) не отмечено ни у одного из пациентов. Ре-

зультаты проведенного исследования представлены в таблице 5. 
 

Таблица 5 
Частота встречаемых нарушений  

по данным электрогастрографии у пациентов I группы 
 

О
тд

ел
 к

у
л
ь
ти

 

Период  

иссле-

дова-

ния 

Характер ритма 
Мощность электрического  

сокращения 

брадига-

стрия 
аритмия 

тахига-

стрия 

менее  

46 дБ 
46–56 дБ 

Более 

 56 дБ 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

 К
ар

д
и

я
 до еды 7 21,2 21 63,6 5 15,2 23 69,7 7 21,2 3 9,1 

после 

еды 
5 15,2 17 51,5 11 33,3 24 72,7 7 21,2 2 6,1 

Т
ел

о
 

до еды 2 6,1 14 42,4 17 51,5 4 12,1 8 24,2 21 63,6 

после 

еды 
2 6,1 6 18,2 25 75,8 2 6,1 5 15,2 26 78,8 

 

Преобладание тахигастрии (51,5%) в сочетании с увеличе-

нием доминантной мощности сокращений (63,6%) тела (дисталь-

ного отдела) культи желудка до приема пищи указывает на про-

явления демпинг-синдрома у пациентов данной группы, что под-

тверждается результатами клинических и инструментальных ис-

следований (рис. 34).  

Эти нарушения усиливаются после приема пищи, достигая 

75,8 и 78,8% соответственно. Вместе с тем, изменения кардиаль-

ного (проксимального) отдела культи желудка характеризуются 

менее специфичной аритмией (63,6%) и преобладанием низких 
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значений доминантной мощности (69,7%). Несмотря на увеличе-

ние числа пациентов с тахигастрией до 33,3% в постпрандиаль-

ном периоде исследования, мощность сокращений у 72,7% об-

следованных остается недостаточной для адекватного осуществ-

ления замыкательной функции, что и приводит к развитию га-

строэзофагеальных рефлюксов. 
 

 
 

Рис. 34. Электрогастрография.  

Больной Б., 42 года. Вариант электрической активности по типу препран-

диальной и постпрандиальной аритмии во всех отделах культи желудка 
 

В целом разрушение гастродуоденального комплекса в ре-

зультате дистальной резекции желудка по Бильрот-II в модифи-

кации Гофместера–Финстерера приводит к утрате единого пей-

смейкера и рассогласованию в работе проксимальных и дисталь-

ных отделов культи желудка, а именно преобладанию тахирит-

мических электромеханических сокращений повышенной мощ-

ности в дистальных отделах и аритмических электромеханиче-

ских сокращений сниженной мощности в проксимальных отде-

лах. 

Выявление указанных нарушений при проведении электро-

гастрографии у пациентов с резекцией желудка в анамнезе может 

быть способом скрининговой диагностики демпинг-синдрома и 

недостаточности эзофагокардиального перехода. 

Таким образом, при комплексном исследовании нарушения 

моторно-эвакуаторной функции проксимальных отделов ЖКТ 
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отмечены у 78% пациентов с болезнью оперированного желудка. 

У 23% больных они носили органический характер, у 55% – 

функциональный. Каждый метод исследования вносит свой вклад 

в диагностику нарушений моторики, но наиболее информатив-

ными и малоинвазивными являются трансабдоминальная ультра-

сонография и эзофагеальная манометрия. Процедуры нетравма-

тичны для больного и совместно дают отчетливое представление 

о степени выраженности рефлюкс-эзофагита, функциональной 

активности культи желудка, тощей кишки, двенадцатиперстной 

кишки.  

Примененная дифференциально-диагностическая программа 

верификации органических (анатомических) и функциональных 

нарушений пищеводно-желудочного комплекса, зависимость мо-

торно-эвакуаторных нарушений от многообразных патологиче-

ских симптомов позволили обосновать возможность включения 

12-перстной кишки в пассаж пищи и тем самым устранить доми-

нирующий фактор в патогенезе болезней оперированного желудка.  
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Глава 4 
 

 

РАЗРАБОТКА ФУНКЦИОНАЛЬНО АКТИВНЫХ  
СОУСТИЙ В ХИРУРГИИ БОЛЕЗНЕЙ  

ОПЕРИРОВАННОГО ЖЕЛУДКА 
 

Фундаментальные исследования по формированию анасто-

мозов на органах желудочно-кишечного тракта, проводимые 

Г.К. Жерловым и Г.Ц. Дамбаевым [31] в Томском медицинском 

институте с 1977 года, а позднее в НИИ гастроэнтерологии Сиб-

ГМУ, послужили основанием для создания новых методов рекон-

структивно-восстановительных оперативных вмешательств при 

лечении постгастрэктомического и постгастррезекционного син-

дромов. 

Как правило, известные способы оперативного лечения ре-

флюкс-зэзофагита заключаются в переводе операции типа 

Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в Roux. 

Несмотря на выполнение операции типа Roux, частота ре-

флюкс-эзофагита снижается незначительно.  

В НИИ гастроэнтерологии СибГМУ разработаны и внедре-

ны модели реконструктивных операций, предусматривающих воз-

действие на основные патогенетические звенья развития сочетан-

ных расстройств после первичных операций на желудке. 

 

4.1. Реконструкция гастроэнтероанастомоза по Бильрот-II  

в модификации Гофместера–Финстерера в функционально  

активный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I 

 

Отдаленные результаты хирургического лечения тяжелых 

форм демпинг-синдрома остаются неудовлетворительными. По-

сле большинства операций при помощи обычной редуоденизации 

в 22,3–27,5% наблюдений не исключаются рецидивы заболева-

ния. В послеоперационном периоде у 56% пациентов развивается 

дуодено-гастральный рефлюкс-гастрит вследствие недостаточной 
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арефлюксной функции сформированного гастродуоденоанасто-

моза [95]. 

С целью снижения желудочной секреции, восстановления 

непрерывности верхнего отдела пищеварительного тракта путем 

включения 12-перстной кишки в пассаж пищи, нормализации мо-

торно-эвакуаторной функции желудка, предупреждения развития 

демпинг-синдрома, пептической язвы и рефлюкс-гастрита нами 

разработан и внедрен в клинику «Способ хирургического лечения 

болезни оперированного желудка» (патент РФ на изобретение 

№ 2173094 от 10.09.01) [29]. 
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Методика оперативного лечения проводится в строгой, за-

ранее спланированной последовательности и с соблюдением раз-

работанных технических правил. На первом этапе выполняется 

верхнесрединная лапаротомия с иссечением послеоперационного 

рубца, вскрывается брюшная полость. После разъединения спа-

явшихся кишечных петель и выделения приводящей и отводящей 

петель из окна брыжейки поперечно-ободочной кишки освобож-

дается культя желудка (рис. 35, 36). 
 

 
 

Рис. 35. Этап мобилизации гастроэнтероанастомоза  

из брыжейки поперечно-ободочной кишки 

 

 

Рис. 36. Этап мобилизации гастро-энтероанастомоза  

и культи 12-перстной кишки 
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Выраженный спаечный процесс в зоне анастомоза затрудня-

ет первый этап редуоденизации – мобилизацию анастомоза. Осо-

бую осторожность следует проявлять при выделении анастомоза 

из окна mesocolon, так как есть опасность повредить a. colica me-

dia. Последняя довольно часто вовлекается в инфильтрат вокруг 

пептической язвы. 

Приводящая и отводящая петли кишки тщательно мобили-

зуются. Следующим ответственным этапом является мобилиза-

ция культи 12-перстной кишки. Затем необходимо оценить со-

стояние культи 12-перстной кишки. Следует обращать внимание 

на её размеры, состояние стенки, характеристику тонуса кишеч-

ной стенки, наличие спаечного и рубцового процессов, как в са-

мой кишке, так и в окружающих органах. Необходимо оценивать 

пластические возможности культи ДПК, так как технологические 

особенности реконструктивного этапа операции предполагают 

наличие мобильных участков стенки анастомозируемых органов.  

Далее приводящую и отводящую петли кишки следует про-

шивать аппаратом УО-40 и пересекать на расстоянии 2–3 см от 

анастомоза. Формируется энтеро-энтероанастомоз (рис. 37).  

 
 

Рис. 37.  Этап восстановления целостности тощей кишки: 

приводящая и отводящая кишки пересекаются на расстоянии 2–3 см 

от анастомоза, формируется энтеро-энтероанастомоз 
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Мобилизуя малую кривизну желудка от анастомоза до аб-

доминального отдела пищевода и дна желудка по большой кри-

визне, производят селективную ваготомию и подготовку культи к 

ререзекции. Границы ререзекции обозначают швами-держалками. 

По большой кривизне одну из держалок следует накладывать 

0,5 см выше верхней границы анастомоза. Перпендикулярно 

большой кривизне, на расстоянии 3 см от этой держалки, через 

обе стенки желудка следует накладывать вторую шов-держалку. 

По малой кривизне шов-держалка накладывается в области 

пищеводно-желудочного перехода. При натягивании за дисталь-

ные швы-держалки культя желудка растягивается. Со стороны 

малой кривизны накладывают Г-образный зажим, позволяющий 

фиксировать удаляемую часть желудка и обеспечить формирова-

ние культи. 

По намеченной линии ререзекции рассекается серозно–

мышечная оболочка передней и задней стенок желудка до под-

слизистого слоя. При этом за счет тонуса мышечной оболочки 

подслизистый слой оголяется на ширину 1 см. Аппаратом УО–60 

прошивается подслизистая и слизистая оболочка со стороны ма-

лой кривизны. По большой кривизне подслизистый и слизистый 

слои прошивают аппаратом УО–40. Дистальнее на 1–2 см от это-

го механического шва на стенку желудка накладывается зажим 

по направлению к Г-образному зажиму. Отсекается удаляемая 

часть культи желудка. Для надежного гемостаза по формируемой 

малой кривизне производится обшивание механического шва не-

прерывным обвивным швом. Узловыми серозно-мышечными 

швами с узелками вовнутрь укрывается механический шов 

(рис. 38). 

При мобилизации желудка по малой и большой кривизне 

происходит разрушение связочного аппарата желудка, скелетиза-

ция дистального отдела пищевода. Вследствие этого нарушение 

запирательного механизма кардии неизбежно ведет к гастроэзо-

фагеальному рефлюксу и рефлюкс-эзофагиту. Поэтому при про-

ведении операции мы считаем обязательным восстановление 

арефлюксной функции кардии путем выполнения двусторонней 

эзофагофундорафии с целью формирования острого пищеводно-

фундального угла (рис. 39).  
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Сформированная культя желудка имеет вид конусовидной 

трубки длиной 6–8 см, на дистальном конце шириной 2,8–3 см 

(рис. 40). 

 
Рис. 38.  Этап формирования малой кривизны культи желудка. 

Выполнена ререзекция, укрытие механического шва 

 

  
 

Рис. 39.  Этап восстановления 

арефлюксной функции кардии  

путем формирования острого 

пищеводно-фундального угла 

 

Рис. 40.  Внешний вид 

сформированной культи желудка 
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На дистальном конце культи желудка серозно-мышечная 

оболочка циркулярно рассекается, отсепаровывается и удаляется. 

Остается 20–25 мм слизисто-подслизистой оболочки культи же-

лудка в виде «хоботка» (рис. 41). 

Для предупреждения возможного кровотечения в области 

формированного лоскута по всему периметру прошиваются под-

слизистые сосуды (рис. 42). 
 

  
 

Рис. 41. Этап формирования  

слизисто-подслизистой площадки 

 

      Рис. 42. Этап прошивания  

сосудов подслизистого слоя с целью 

гемостаза 
 

 

Затем серозно-мышечную оболочку 12-перстной кишки по 

передней ее стенке на 10–12 мм дистальнее края культи рассека-

ют, отсепаровывают и удаляют в виде полоски шириной 15–18 

мм длиной 30 мм (рис. 43–45). 

Следующим этапом оперативного лечения является форми-

рование «задней губы» с прошиванием серозно-мышечных обо-

лочек анастомозируемых органов (рис. 46). 

Второй ряд швов накладывают методом двух встречных по-

лигликолипидных швов подслизистого слоя без захвата слизи-

стой оболочки, что является принципиальным этапом, формиру-

емых арефлюксных анастомозов (рис. 47). 

 



78 

 

  
Рис. 43. Этап мобилизации 

культи ДПК 

 

Рис. 44. Этап рассечения  

серозно-мышечной оболочки 

передней стенки культи ДПК 

 

 

 

Рис. 45.  Этап удаления  

серозно-мышечной оболочки 

культи ДПК 

Рис. 46. Этап формирования  

задней губы гастродуоденоанастомоза 
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Рис. 47. Этап сшивания подслизистого слоя «задней губы» анастомоза 

 

По всему периметру удаляется слизистая оболочка культи 

желудка и двенадцатиперстной кишки (рис. 48, 49). 
 

  
 

Рис. 48. Этап моделирования 

клапана-створки с иссечением  

слизистой оболочки ДПК 

 

 

Рис. 49. Иссечение слизистой 

оболочки культи желудка 

 

Оставшимися полигликолипидными нитями сшивается под-

слизистый слой культи желудка и ДПК (рис. 50).   
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Рис. 50. Ушивание подслизистого слоя соустья оставшимися нитями 

 

Следующим этапом создания арефлюксного анастомоза яв-

ляется ушивание серозно-мышечной оболочки передней полу-

окружности культи желудка и 12-перстной кишки. Швы пооче-

редно завязывают и одновременно с помощью диссектора инва-

гинируют слизисто-подслизистый слой культи желудка и 12-

перстной кишки в просвет ДПК, формируя искусственный кла-

пан-створку (рис. 51). 
 

 

Рис. 51. Формирование клапана-створки инвагинацией слизисто-подсли-

зистого слоя культи желудка и двенадцатиперстной кишки в просвет ДПК 

 

Схема операции и общий вид гастродуоденального ком-

плекса после реконструкции представлены на рисунках 52, 53.  
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После выполнения заключительного этапа реконструкции, 

обязательным условием является установление зонда для энте-

рального питания и зонда в культю желудка для декомпрессии. 

Рана передней брюшной стенки зашивается послойно наглухо. 

Следует отметить, что на «инвалидизированной» культе же-

лудка и двенадцатиперстной кишке при выполнении повторной 

(реконструктивной) операции формирование пилороподобного 

жома технически невозможно из-за выраженной рубцовой транс-

формации анастомозируемых органов. Поэтому в данной ситуа-

ции формируют только арефлюксный механизм в виде клапана-

створки без пилороподобного жома. 
 

 

 

 
 

Рис. 52. Схема операции резекции 

анастомоза по Гофмейстеру–

Финстереру и мобилизации ДПК 

  

Рис. 53. Общий вид эзофаго-

гастродуоденального ком-

плекса после реконструкции 

 

4.2. Способ хирургического лечения рефлюкс-эзофагита 

путем выполнения реконструктивной еюногастропласти-

ки после гастрэктомии с формированием функционально 

активного жомно-клапанного анастомоза 

 

Необходимо отметить, что вследствие утраты желудка, из-

бавившись от одного заболевания, в позднем послеоперационном 

периоде пациенты приобретают новое заболевание – постгастр-

эктомический синдром, который по тяжести течения в некоторых 
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случаях превосходит основное заболевание. Одно из ведущих 

проявлений данного синдрома – рефлюкс-эзофагит. Частота этого 

осложнения, по данным разных авторов, колеблется от 1,7 до 

94% [16, 22, 43. 47, 54, 56, 64, 74, 103, 110, 126]. Причиной разви-

тия эзофагита после гастрэктомии является ликвидация запира-

тельного механизма кардии и создание условий для возникнове-

ния рефлюкса и агрессивного воздействия ферментов кишечника 

на слизистую оболочку пищевода. Данный процесс ведет к вос-

палению и дисплазии эпителия, повышенной митотической ак-

тивности клеток. Как известно, интестинальная метаплазия пи-

щевода имеет высокий злокачественный потенциал и, следова-

тельно, неблагоприятный прогноз в плане развития аденокарци-

номы пищевода [6, 9].  

Постгастрэктомические нарушения развиваются в результа-

те создания новых топографо-анатомических отношений после 

экстирпации желудка, а также выключения из пассажа пищи                

12-перстной кишки. Из акта пищеварения исключается важней-

ший нейрорегуляторный механизм – антродуоденальная зона, и в 

большинстве случаев развиваются сложные сосудистые, диспеп-

сические и метаболические расстройства. Они нередко приводят 

к инвалидизации оперированных больных.  

Терапевтические мероприятия в ряде случаев не дают стой-

кого положительного эффекта, поэтому хирурги предпринимают 

более или менее успешные попытки профилактики осложнений. 

Используются новые методы и техника операции, применяются 

все средства для ликвидации условий, способствующих проявле-

нию рефлюкса, а также его последствий. Сложным остается во-

прос выбора варианта реконструкции после гастрэктомии и мето-

да формирования функционально выгодного эзофагоеюноана-

стомоза [16, 22, 23, 28, 29, 56, 73, 91, 110, 120, 135]. 

Стремление к восстановлению пассажа по 12-перстной 

кишке после гастрэктомии послужило толчком к разработке га-

стропластических операций. Для замещения желудка после га-

стрэктомии предложено большое количество вариантов. Более 

того, авторы предлагают использовать разные органы: тонкую 

кишку, различные участки слепой кишки как в изо-, так и в анти-

перистальтическом направлении, илеоцекальный сегмент [90].  
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Однако до настоящего времени среди причин ранних после-

операционных осложнений при выполнении реконструктивных 

операций на первом месте стоит недостаточность швов пище-

водно-кишечного анастомоза (50–85%) [19, 91, 108].  

Предлагаемые методы реконструкции верхних отделов ЖКТ 

полностью не исключают развитие поздних послеоперационных 

функциональных и органических расстройств, проявляющихся 

выраженной диспепсией, болевым синдромом и обменными 

нарушениями. Нами разработан и применен на практике способ 

реконструкции пищеводно-кишечного анастомоза с формирова-

нием жома и клапана без вскрытия его просвета при операции 

реконструктивной еюногастропластики после гастрэктомии (па-

тент на изобретение № 2148958 от 20.05.2000) [83]. 
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Для создания адекватного оперативного доступа к пищевод-

но-кишечному соустью и формирования нового функционально-

активного анастомоза с использованием прецизионной техники 

проводим диафрагмокруротомию, предложенную А.Г. Савиных 

еще в 1938 году (рис. 54–57). 
 

 

Рис. 54. Перевязка в двух местах нижне-диафрагмальной вены 
 

 

Рис. 55. Начало сагиттального рассечения диафрагмы 
 

 

Рис. 56. Сагиттальная диафрагмотомия, левосторонняя ваготомия 
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Рис. 57. Сагиттальная диафрагмотомия, левосторонняя ваготомия, 

двухстороняя круротомия 

 

Схематически принципиальные этапы реконструктивной 

операции представлены на рисунке 58.  

 

                          1                                                     2 

 
Рис. 58. Реконструкция пищеводно-кишечного анастомоза  

с формированием жома и клапана.  

Схема операции редуоденизации после гастрэктомии: 1 – исходно; 2 – 

после реконструкции; А – пищевод; Б – отводящая петля; В – приводящая 

петля; Г – культя ДПК 
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Из верхнесрединного доступа выполняется ревизия и моби-

лизация отводящего и приводящего участка, сформированного 

пищеводно–кищечного перехода, во время экстирпации желудка. 

Приводящий отдел кишки, отступив 3 см от анастомоза, резеци-

руется и переводится в мезогастральную область живота, где 

анастомозируется с тощей кишкой. 

Из отводящего отдела формируется трансплантат длиной        

14–16 см, который анастомозируется с мобилизованной культей 

ДПК. 

В области кишечно-пищеводного перехода, не вскрывая 

просвета, мобилизуется подслизистая основа пищевода (рис. 59). 

Край мышцы приподнимается, рассекаются соединительно-

тканные перемычки, из мышечной оболочки пищевода 

формируется циркулярный жом шириной 10–12 мм (рис. 60). 
 

 
 

 

Рис. 59. Рассечение 

мышечной оболочки 

пищевода с освобождением 

подслизистого слоя 

 

Рис. 60. Подшивание отсепарованной 

мышечной оболочки к продольному 

мышечному слою пищевода 

 

В верхнем участке трансплантата удаляется участок сероз-

но-мышечной оболочки, из которой следующим этапом будет 

сформирован свисающий клапан в просвете соустья (рис. 61). 
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Рис. 61. Удаление участка серозно-мышечной оболочки 

впереди эзофагоеюноанастомоза 

 

Создание искусственного клапана осуществляется за счет 

излишней подслизисто-слизистой основы пищевода и кишечного 

трансплантата, после наложения серозно-мышечного слоя транс-

плантата и мышечного слоя искусственного жома пищевода 

(рис. 62). При завязывании швов происходит погружение избытка 

подслизисто-слизистой основы пищевода и тощей кишки в про-

свет последней, что является основой формируемого клапана 

(рис. 63). Для профилактики обратного выпадения клапана и его 

фиксации дополнительно выполняются серозно-мышечные 

швы. На рисунке 64 представлена схема разреза зоны эзофагое-

юноанастомоза.  

Для исключения рефлюкса дуоденального содержимого в 

«искусственный желудок» в области еюнодуоденоанастомоза 

формируется антирефлюксный механизм. Для этого на дисталь-

ном конце трансплантата (отводящая петля), отступив от его сво-

бодного конца на 0,5 см, циркулярно рассекается серозно-

мышечная оболочка. На передней стенке ДПК и кишечного 

трансплантата эллипсовидным разрезом мобилизуется и удаляет-

ся участок серозно-мышечной оболочки, из которого в последу-

ющем будет сформирован «клапан-створка». Задняя стенка 

формруется за счет серозно-мышечных швов (рис. 65).  
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Рис. 62. Этап формирования 

клапана за счет сшивания 

серозно-мышечного слоя 

трансплантата и мышечного  

слоя пищевода 

 

Рис. 63. Формирование 

инвагинационного клапана с 

погружением избытка  

слизисто-подслизистой оболочки  

в просвет анастомоза 

 

 
А Б 

 

Рис. 64. Схематическое изображение реконструкции пищеводно-

кишечного анастомоза: А – первоначальный вид; Б – окончательный вид:  

1 – вновь созданная мышечная манжета; 2 – свисающий слизисто-

подслизистый клапан 

2 

1 
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А Б 

 

Рис. 65. Этапы формирования задней стенки анастомоза. А – первый ряд 

серозно-мышечного слоя; Б – вид задней стенки после завязывания швов 

 

Второй ряд задней стенки создаваемого анастомоза преду-

сматривает ушивание подслизистой основы без захвата слизисто-

го слоя (рис. 66, 67). 
 

  
Рис. 66. Прошивание 

полигликолипдной нитью углов 

еюнодуодено-анастомоза 

подслизистым швом 

Рис. 67. Этап формирования  

«задней губы» анастомоза,  

сшивание подслизистой основы 

трансплантата и ДПК 
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После вскрытия просвета кишечного трансплантата и ДПК 

приступают к формированию клапана и передней стенки анасто-

моза (рис. 68). 

 
 

Рис. 68. Этап формирования «задней губы» анастомоза 

 

Первый ряд швов передней губы анастомоза выполняется 

подшиванием только подслизистого слоя анастомозируемых ор-

ганов (рис. 69).  
 

 

 
Рис. 69. Этап формирования 

«передней губы» анастомоза 

Рис. 70. Завершающий этап  

редуоденизации 
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Формирование антирефлюксного еюнодуоденоанастомоза 

осуществляется за счет излишней ткани подслизисто-слизистой 

стенки, погруженной в просвет соустья, которая образуется после 

затягивания серозно-мышечных швов (рис. 70). 

Операция завершается установкой назоэнтерального зонда 

для раннего энтерального питания и декомпрессионного зонда в 

сформированный резервуар. Проводится дренирование правого 

подпеченочного пространства. Рана передней брюшной стенки 

зашивается послойно наглухо. 
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Глава 5 

 
 

НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ  
РЕДУОДЕНИЗАЦИИ В ХИРУРГИИ  

БОЛЕЗНЕЙ ОПЕРИРОВАННОГО ЖЕЛУДКА 
 
Непосредственные результаты хирургического лечения па-

циентов с болезнью оперированного желудка зависят от их обще-

го состояния до операции, верификации доминирующего и соче-

танных патологических синдромов, определения степени их тя-

жести и наличия осложнений. В большинстве случаев повторные 

операции производятся у ослабленных больных, тяжело страда-

ющих от рецидива язвенной болезни и ее осложнений, подверг-

шихся одной, а часто и нескольким операциям, с нарушением пи-

тания и нервно-психического статуса. В этой связи большая от-

ветственность состоит в объективизации показаний для рекон-

структивно-восстановительной операции, адекватному выбору 

варианта реконструкции и технике её проведения. Учитывая 

важность проблемы, в настоящей главе подробно рассматривают-

ся вопросы тактики лечения данной категории больных. 
 

5.1. Выбор метода оперативного лечения пациентов  

с болезнями оперированного желудка 
 

Проблема выбора способа хирургического лечения пациен-

тов с болезнью оперированного желудка остается актуальной до 

настоящего времени. В литературе описано более 80 вариантов 

реконструктивных вмешательств на желудке, что свидетельству-

ет о неудовлетворенности хирургов результатами оперативного 

лечения. Среди методов хирургической коррекции наиболее ча-

сто встречаются: сужение просвета гастроэнтероанастомоза при 

постгастрорезекционном синдроме, формирование резервуара-

пищеприемника при постгастрэктомическом синдроме, восста-

новление трансдуоденального пассажа пищи (редуоденизация) [8, 

32, 40, 86, 110, 111] у больных с болезнями оперированного же-

лудка. Однако, следует признать, что при этом остается нерешен-
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ным ряд вопросов: кому и когда следует выполнять реконструк-

тивные операции, какой вид операции предпочтительнее в том 

или ином случае. 

Общепризнано, что абсолютными показаниями к рекон-

структивной операции при этих расстройствах являются: пепти-

ческие язвы гастроэнтероанастомоза, длительно не поддающиеся 

медикаментозной терапии, или язвы гастроэнтероанастомоза и 

начального отдела отводящей петли с угрозой кровотечения; 

демпинг-синдром тяжелой степени; синдром приводящей петли; 

выраженный дуоденогастральный и энтерогастральный рефлюкс, 

рефлюкс-эзофагит и их сочетание [7, 22, 39, 44, 56, 59, 95]. 

Под руководством профессоров Г.Ц. Дамбаева и 

Г.К. Жерлова разработаны четкие критерии выбора способа опе-

ративного лечения пациентов с болезнями оперированного же-

лудка, разработки и внедрения операций, предусматривающих 

восстановление утраченных функций желудка (патенты РФ 

№ 2148958 от 20.05.2000 и № 2173094 от 10.09.2001) [82, 83].  

Необходимость разработки таких критериев основывается 

на целях реконструктивных операций: 

–  возвращение двенадцатиперстной кишки в пассаж пищи, 

так как выключение из пищеварения ДПК с богатыми рефлексо-

генными, ферментативными и гормональными зонами является 

существенным звеном в патогенезе болезней оперированного же-

лудка. Кроме того, в ДПК расположен пейсмейкер, организую-

щий моторную функцию ЖКТ; 

–  уменьшение секреторной активности культи желудка, 

секреторная гиперфункция которой является одним из важней-

ших факторов в ульцерогенезе; 

–  создание резервуарной функции желудка; 

–  профилактика регургитации содержимого культи желудка 

и кишечного трансплантата в просвет пищевода; 

–  исключение заброса кишечного содержимого в культю 

желудка с её агрессивным воздействием на слизистую оболочку. 

Особенности клинической манифестации заболевания у 

наших пациентов потребовали индивидуализации метода диагно-

стики и лечения в каждом конкретном случае. Пациенты с пост-

гастрорезекционным синдромом имеют свой уровень кислото-

продукции, степень желудочно-пищеводного и кишечно-
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желудочного рефлюксов, а каждый пациент с постгастрэктомиче-

ским синдромом кишечно-пищеводного рефлюкса – клинические 

проявления и степень повреждения.  

Повторные оперативные вмешательства, выполненные 

больным с демпинг-синдромом и пептической язвой, были 

направлены не только на устранение пептической язвы и обусло-

вивших ее причин, но и на ликвидацию демпинг-синдрома. Пре-

небрежение последним условием может стать причиной развития 

после реконструктивной операции более выраженного демпинг-

синдрома, чем до нее, поскольку оперативное вмешательство 

приводит к резкому подавлению кислотообразующей функции 

желудка [95].  

У больных с положительным тестом медикаментозной ваго-

томии реконструкцию анастомоза по Бильрот-II в модификации 

Гофмейстера–Финстерера в анастомоз по Бильрот-I дополняли 

элементами селективной проксимальной ваготомии по 

А.А. Шалимову. При этом в области гастродуоденоанастомоза 

следует формировать антирефлюксный инвагинационный кла-

пан-створку. 

Пациентам, страдающим постгастрэктомическим синдро-

мом, осложненным суб- и декомпенсированным эзофагитом, вы-

полняли разработанные в клинике методики оперативных посо-

бий: формирование в области эзофагоеюноанастомоза жомно-

клапанного арефлюксного механизма без вскрытия просвета пи-

щевода. После этого осуществляли редуоденизацию с формиро-

ванием инвагинационно–клапанного еюнодуоденоанастомоза.  

В таблице 6 представлены формы болезней оперированного 

желудка, послужившие показанием к реконструктивной опера-

ции. 

Противопоказаниями к редуоденизации при постгастроре-

зекционном и постгастрэктомическом синдроме, являлись диа-

гностированные во время операции: 

–  декомпенсированный дуоденостаз; 

–  парапапиллярные дивертикулы; 

– невозможность мобилизации ДПК; 

–  невозможность формирования гастродуоденоанастомоза 

без значительного натяжения тканей вследствие малого размера 

культи желудка (после обширных резекций) и ДПК; 
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–  рефлюкс-эзофагит IV степени с формированием стрикту-

ры и фиброзной трансформацией тканей в области пищеводно-

кишечного перехода. 

На основании полученных результатов исследования боль-

ных выявлена функциональная и органическая недостаточность 

кардии и пищеводно-кишечного перехода с развитием эзофагита 

легкой и средней степени, которая наблюдалась у 10 (30,3%) и 

3 (15,8%) обследованных пациентов I и II групп, тяжелой степени 

– у 23 (69,7%) и 16 (84,2%) больных соответственно. Хирургиче-

ская коррекция кардии произведена всем пациентам I группы по 

способу Toupet. Во II группе коррекцию пищеводно-кишечного 

перехода проводили по оригинальной методике. 

Таблица 6 
Показания к реконструктивным операциям при комбинированной 

постгастрэктомической и постгастрорезекционной патологии 
 

 

 

Объем  

операции/ 

диагноз 

Доминирующие клинические синдромы 

Общее  

количество 

Демпинг-

синдром 

Пептическая 

язва 

Синдром  

приводя-

щей 

 кишки 

Рефлюкс-

эзофагит 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Реконструк-

ция анастомо-

за  

Бильрот-II в  

анастомоз  

Бильрот-I 

(группа I) 

39 67,2 16 27,6 20 34,5 3 5,2 – – 

Реконструк-

тивная еюно-

гастропласти-

ка после га-

стрэктомии 

(группа II) 

19 32,8 7 12,1 – – – – 12 20,7 

Итого 58 100 23 39,7 20 34,5 3 5,2 12 20,7 
 

Симультанные операции выполнены 17 (29,3%) пациентам: 

холецистэктомия в 14 (24,1%) случаях по поводу желчекаменной 

болезни; грыжесечение по поводу послеоперационной вентраль-

ной грыжи у 3 (5,2%) пациентов. 
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5.2. Особенности предоперационной подготовки больных 

к реконструктивным операциям 

 

Дооперационный этап лечения больных с постгастрэктоми-

ческим и постгастрорезекционным синдромом имеет важное зна-

чение, в этот период проводится лекарственная терапия всех па-

тологических изменений больных. Основной целью данного эта-

па является подготовка больного к проведению реконструктивно-

восстановительной операции, нивелирование тяжести операци-

онной травмы, активизация резервных возможностей пациентов 

[95]. 

Выраженность патологических синдромов при болезни опе-

рированного желудка определяется не только новыми топогра-

фо–анатомическими взаимоотношениями органов, но и сопут-

ствующим воспалением и отеком тканей [7]. В этой связи подго-

товка больных к реконструктивно-восстановительному этапу 

включает обязательное активное комплексное противовоспали-

тельное и противоязвенное лечение и коррекцию нарушений уг-

леводного, водно-электролитного, белкового обмена [7, 22, 39, 

44, 56, 59, 95]. 

С 1996 г. для адекватной подготовки и успешного проведе-

ния реконструктивного оперативного вмешательства и, самое 

главное, реабилитации в послеоперационном периоде, всем паци-

ентам проводится противоязвенное и противовоспалительное ле-

чение. В результате такой тактики добиваются купирования вос-

палительной реакции в области пищевода, культи желудка, при-

водящей и отводящей петель кишки и в ряде случаев заживлению 

пептической язвы, что подтверждено результатами ЭУС. 

У пациентов I группы противоязвенную терапию дополняли 

обязательной санацией (за три дня до операции) содержимого 

культи желудка, особенно в тех случаях, когда имелись клиниче-

ские проявления механического синдрома приводящей кишки. 

Реконструктивные операции относятся к разряду высокого 

риска по тромбоопастности. В этой связи во время подготовки 

пациентов к плановому оперативному лечению и у всех в после-

операционном периоде особое внимание обращали на коррекцию 

показателей коагулограммы. Последние 10 лет для профилактики 

тромбоэмболических осложнений применяем низкомолекуляр-
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ные гепарины (клексан 0,4 мл п/к 1 раз в сутки). Введение низко-

молекулярных гепаринов начинается за 12 часов до оперативного 

вмешательства и продолжается в послеоперационном периоде до 

окончания постельного режима. 
 

5.3. Особенности ведения раннего послеоперационного  

периода после редуоденизации 
 

Технологические особенности проводимых реконструктив-

ных операций подразумевают создание в области соустий сдер-

живающих механизмов, которые могут стать причиной повыше-

ния внутриполостного давления. Базовой причиной гипертензии 

в культе желудка и тонкокишечного трансплантата является 

нарушение их моторной активности в результате травматизации 

во время выделения их из спаечного процесса. Послеоперацион-

ная атония кишечника и повышение внутрипросветного давле-

ния, могут стать причиной грозных осложнений в раннем после-

операционном периоде. В этой связи следует проводить ком-

плексную профилактическую программу ведения раннего после-

операционного периода. Проводится инфузионная терапия, с це-

лью коррекции водно-электролитного баланса, углеводного и 

белкового обменов, обязательное наружное дренирование культи 

желудка и кишечного трансплантата посредством зонда.  

Лечение пациентов с болезнью оперированного желудка яв-

ляется сложной проблемой гастроэнтерологии. Длительное и тя-

желое течение заболевания, зачастую неоднократные безуспеш-

ные оперативные вмешательства приводят к развитию метаболи-

ческих расстройств; снижению резистентности организма к ин-

фекции; иммуносупрессии; затяжному и атипичному течению 

целого ряда заболеваний внутренних органов; ухудшению исхо-

дов после оперативных вмешательств. По данным американских 

хирургов, нарушение питания увеличивает частоту послеопера-

ционных осложнений в 4–8 раз. У истощенных хирургических 

больных послеоперационная летальность в 4–30 раз выше, чем у 

лиц с исходно нормальными показателями статуса питания [51]. 

Как известно, интенсивная боль после операции является 

одним из факторов реализации катаболического ответа на трав-

му: возрастает концентрация катехоламинов и кортизола на фоне 
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снижения инсулина и тестостерона, развивается отрицательный 

азотистый баланс, повышается уровень сахара крови. С целью 

адекватного обезболивания в первые двое суток после операции 

следует применять наркотические анальгетики, а в последующий 

период – нестероидные противовоспалительные препараты. 

Среди побочных эффектов кеторола в единичных случаях 

отмечались кожная сыпь и тошнота, которые купировались после 

введения антигистаминных средств или отмены препарата.  

Таким образом, использование нестероидных противовос-

палительных средств может служить методом выбора в проведе-

нии анальгезии у пациентов после операции редуоденизации. 

Одним из тяжелых осложнений раннего послеоперационно-

го периода является несостоятельность швов вновь сформиро-

ванных анастомозов в результате повышения внутрипросветного 

давления анастомозированных органов. Арефлюксные структуры 

гастродуоденоанстомоза и еюнодуоденоанастомоза создают 

определенное препятствие на пути эвакуации содержимого же-

лудка, что приводит к значительному, в сравнении с доопераци-

онным, подъему внутрипросветного давления. 

Единственным выходом в этом случае является декомпрес-

сия оперированного желудка. Декомпрессия культи желудка и 

трансплантата осуществлялась с помощью назогастрального зон-

да, установленного во время операции. Постоянная декомпрессия 

культи желудка и трансплантата осуществляется в течение          

4–5 суток.  

Количественные и качественные характеристики отделяемо-

го по назогастральному зонду находятся в прямой зависимости от 

объема операции и наличия предоперационных нарушений мото-

рики всего желудочно-кишечного тракта, а также от послеопера-

ционных нарушений моторно-эвакуаторной деятельности ана-

стомозированных органов.  

У пациентов I группы (реконструкция анастомоза по Биль-

рот-II в анастомоз по Бильрот-I) за первые двое суток по назога-

стральному зонду выделялось до 1500 мл застойного желудочно-

го отделяемого, в последующие дни количество отделяемого 

уменьшалось. На пятые сутки желудочный зонд удалялся при 

условии, что за сутки выделится не более 200 мл желудочного 

отделяемого. 
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У пациентов II группы (после гастрэктомии) по зонду в пер-

вый день эвакуировалось не более 50 мл содержимого. 

В дальнейшем по мере увеличения приема жидкости количество 

отделяемого по зонду постепенно увеличивалось. Зонд удаляли 

на 5–6-е сут, когда из «желудка» эвакуировалось не более 100–

150 мл.  

Анализ полученных результатов показал, что дренирование 

оперированного желудка и трансплантата у пациентов обеих 

групп является обязательным условием благоприятного течения 

после реконструктивных операций. Двигательная функция куль-

ти желудка и трансплантата после реконструктивной операции 

была снижена в течение длительного времени – до двух недель, 

однако, это не сопровождалось задержкой опорожнения, что обу-

словлено техническими особенностями сформированного ана-

стомоза.  

Наличие назоинтестинального зонда позволяло с одной сто-

роны контролировать процесс восстановления эвакуаторной 

функции желудочно-кишечного тракта, а с другой – обеспечива-

ло возможность приема пациентом жидкости через рот, что бла-

гоприятно сказывалось на его психологическом состоянии.  

Для стимулирования перистальтической активности желу-

дочно-кишечного тракта и стимулирования моторно-

эвакуаторной деятельности культи желудка и кишечного транс-

плантата активно применяли лекарственную терапию и физиоте-

рапевтическое воздействие.  

Из лекарственных препаратов по полученным нами резуль-

татам хорошо зарекомендовали себя прокинетики. Раствор церу-

кала по 2,0 мл, внутримышечно три раза в день назначали до уда-

ления желудочного зонда. В последующий период больные само-

стоятельно принимали таблетированную форму до одного месяца.  

На рисунке 71 демонстрируется, динамика показателей элек-

тогастрографии до и после применения раствора церукала.  

Помимо медикаментозных средств в активизации моторной 

функции оперированного желудка значительная роль отводится 

физиотерапевтическим методам. Применение электроимпульсной 

терапии повышает эффективность и сокращает сроки восстанов-

ления. Одним из основных недостатков этого метода является 
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проблема организации посещения пациентом физиотерапевтиче-

ского отделения в первые сутки после операции.  
 

 
А 

 

 
Б 

 

Рис. 71. Электрогастрограмма. 

Больной Б., 45 лет, 5-е сут после ререзекции желудка: А – исходная элек-

трогастрограмма; Б – электрогастрограмма на фоне внутримышечного вве-

дения церукала. 
 

С этой точки зрения применение автономного электрости-

мулятора желудочно-кишечного тракта (АЭС ЖКТ) позволяет 

решить ряд задач [1, 65, 66]. 

1. Электростимуляцию можно начинать уже в ранние сроки 

после операции непосредственно в палате. 

2. Использование стимулятора не подразумевает владение 

опытом ни медперсонала, ни пациента. 
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3. Назначение в комплексном лечении автоматического элек-

тростимулятора обеспечивает раннюю адаптацию пациентов к 

новым условиям за счет нормализации перистальтической актив-

ности всего желудочно-кишечного тракта.  

Первая установка зонда в оперированный желудок и кишеч-

ный трансплантат выполняется под рентгенологическим контро-

лем. На зонде делается отметка. В дальнейшем пациент в палате 

самостоятельно проглатывает АЭС ЖКТ-З до указанной отметки.  

Зонд вводится пациенту спустя 2 часа поле приема пищи, 

при этом пациенту предлагается менять положение в постели 

(10 мин на правом боку, 10 – на левом). 

По окончании сеанса стимуляции зонд плавно вынимают из 

желудка, промывают, тщательно протирают насухо и укладывают 

в контейнер для хранения. 

Противопоказаниями для использования автоматического 

электростимулятора являются: 

1)  тяжелые формы анастомозита, осложненные стенозом 

гастродуоденального и еюнодуоденального перехода; 

2)  механическая кишечная непроходимость. 

Вместе с тем модификацию АЭС ЖКТ-зонд можно приме-

нять при динамической кишечной непроходимости. 

Период времени, необходимый для нормализации кишечно-

го пищеварения после реконструкции, имеет большое значение в 

обеспечении благоприятного течения раннего послеопераци-

онного периода.  

Основной принцип современной нутритивной поддержки – 

как можно более раннее ее начало с использованием энтерально-

го питания [30, 33]. Это связано с рядом преимуществ энтераль-

ного питания, которое предотвращает атрофию слизистой желу-

дочно-кишечного тракта, снижает выраженность стресс-реакции, 

оказывает иммуномодулирующее действие, увеличивает мезен-

териальный и печеночный кровоток, сокращает частоту желудоч-

но-кишечных кровотечений; препятствует бактериальной транс-

локации, снижает риск инфекционных осложнений. 

Применение раннего зондового питания с одной стороны являет-

ся активным стимулятором моторной деятельности тощей кишки, 

питательные смеси улучшают кишечное пищеварение, регионар-

ное кровообращение, способствуют заживлению анастомоза. 
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Зонд для энтерального питания устанавливали во время операции 

и проводили ниже связки Трейца на 25–30 см. Наружный конец 

микрозонда фиксировали к крылу носа полоской лейкопластыря 

или нитью.  

Энтеральное питание, как правило, начинали с введения ми-

неральной воды со скоростью 40–60 капель в минуту. На следу-

ющий день объем вводимой жидкости увеличивали до 1500,0 мл 

за 4 приема. В это же время начинали вводить непосредственно 

питательный субстрат.  

Следует отметить, что в последнее время в качестве суб-

страта энтерального питания в клинике широко используются 

входящий в перечень обязательных лекарственных препаратов 

для гастроэнтерологических стационаров «Нутризон». Среди по-

ложительных качеств можно отметить его высокую биодоступ-

ность, усваиваемость, меньшее число диспептических осложне-

ний, простоту расчета необходимой дозы. 

Единственным осложнением нутритиновой поддержки у 

наших пациентов были диспепсические нарушения, проявившие-

ся диареей.  

 

5.4. Ранние послеоперационные осложнения и летальность 

 

В настоящем исследовании проведен детальный анализ ре-

зультатов реконструктивно-восстановительного лечения 58 паци-

ентов, общим условием которого была редуоденизация. Един-

ственным видом интраоперационных осложнений было десеро-

зирование участка поперечно-ободочной кишки у 5 (8,6%) паци-

ентов, что обусловливалось выраженным спаечным процессом в 

зоне оперативного вмешательства.  

Оперативные вмешательства при болезнях оперированного 

желудка сопровождаются послеоперационными осложнениями, 

по этиологическому фактору которые условно можно разделить 

на две группы: первая группа  характерные для всех хирургиче-

ских вмешательств, вторая группа  осложнения, связанные с 

особенностями реконструктивной операции за счет мобилизации 

и транспозиции органов верхнего этажа брюшной полости.  



103 

 

К первой группе относятся такие осложнения как гипоста-

тические пневмонии, тромбоэмболии легочных артерий, несосто-

ятельность и нагноение послеоперационных швов. 

К второй группе – гипотония и атония всего пищеводно–

желудочно-кишечного комплекса, воспаление вновь сформиро-

ванных соустий и несостоятельность швов анастомоза. 

В анализируемой группе осложнения в раннем послеопера-

ционном периоде имелись у 21 больного, что составило 36,2%. 

Структура встретившихся осложнений отражена в таблице 7. 

Таблица 7 
Структура встретившихся ранних послеоперационных осложнений 

 

Осложнения 

Способ операции 

Всего 

Реконструкция 

анастомоза Биль-

рот-II в анастомоз 

Бильрот-I 

(группа I) 

Реконструктивная 

еюногастропластика 

после гастрэктомии 

(группа II) 

абс. % абс. % абс. % 

Гипотония куль-

ти желудка или 

трансплантата 

5 8,6 3 5,2 8 13,8 

Анастомозит 2 3,4 – – 2 3,4 

Гипостатическая 

нижнедолевая 

пневмония, вос-

паление базаль-

ной плевры 

3 5,2 1 1,7 4 6,9 

Посттравмати-

ческий  отечный 

панкреатит 

2 3,4 1 1,7 3 5,2 

Гнойные ослож-

нения брюшной 

полости 

2 3,4 1 1,7 3 5,2 

Несостоятель-

ность лапаро-

томного шва 

– – 1 1,7 1 1,7 

Итого 14 24,1 7 12,1 21 36,2 
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Как видно из таблицы, одним из основных осложнений ран-

него послеоперационного периода были моторно-эвакуаторные 

расстройства, которые отмечены у 10 пациентов (17,2%).  

Нарушение эвакуации после реконструктивно-восстанови-

тельных операций на органах брюшной полости чаще всего носит 

функциональный характер. В некоторых случаях причиной мо-

жет стать развитие анастомозита вследствие грубого формирова-

ния желудочно-кишечного анастомоза, реакцией тканей на шов-

ный материал. 

Для дифференцированной диагностики моторно-

эвакуаторных нарушений нами использовалась рентгеноскопия, 

фиброгастроскопия и электрогастрография. Функциональная 

природа нарушений за счет угнетения двигательной активности 

культи желудка и кишечного трансплантата верифицирована в 8 

случаях нашего исследования, что составило 13,8% от общего 

числа оперированных. Проведенное консервативное лечение, 

включающее инфузионную терапию, адекватную длительную де-

компрессию культи желудка и кишечного трансплантата, физио-

терапевтические мероприятия, принесло хороший клинический 

результат.  

Для исследования динамики процессов восстановления по-

сле проведенной реконструкции широко использована гастроско-

пия, которая выполнена у всех пациентов на 5–6-е сут после опе-

рации. 

Оценка выраженности анастомозита производилась по раз-

работанной классификации Н.С. Рудой [28]: 0, I и II степень. По-

сттравматический отек и воспалительные изменения в области 

сформированных анастомозов обнаружены во всех случаях, но 

при этом эвакуация, как правило, не страдала. В двух случаях 

имели место выраженные признаки воспалительной реакции с 

эрозиями и нитями фибрина в области вновь сформированных 

соустий, что классифицировалось как эрозивный анастомозит 

(рис. 72). 

Во втором случае, учитывая жалобы пациента, клинические 

проявления и результаты проведенной гастроскопии, выставлен 

диагноз: анастомозит – II степени (рис. 73).  

Наиболее частым общехирургическим осложнением раннего 

послеоперационного периода было развитие нижнедолевой гипо-
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статической пневмонии – в 4 (6,9%) случаях, в одном из которых 

дополнительно диагностирован междолевой плеврит. Анализ ис-

торий болезни в данной группе пациентов показал, что хрониче-

ские заболевания бронхов и легких имелись длительное время, по 

поводу чего неоднократно проводилось лечение. 

По представленной информации специализированных хи-

рургических коллективов, занимающихся лечением болезней 

оперированного желудка, острый панкреатит наблюдается от 0,6 

до 6% после реконструктивно-восстановительных операций [7, 

18, 27, 95]. Легкие формы послеоперационного панкреатита легко 

купируются консервативной терапией. Но тяжелые варианты по-

сттравматического панкреатита в раннем послеоперационном пе-

риоде считаются основной причиной летального исхода. 
 

 

 

 
 

Рис. 72. Гастрофотограмма зоны 

анастомоза. 

Больной В., 34 года, 6-й день редуо-

денизации. Анастомозит I степени 

  

Рис. 73. Гастрофотограмма 

 области сформированного  

анастомоза. 

Больной В., 47 лет, 7-й день после 

операции. Анастомозит II степени 
 

Среди наших пациентов острый панкреатит имелся в трех 

случаях (1,9%). Дифференциальная диагностика в раннем после-

операционном периоде затруднена, за счет наличия пареза ки-

шечника, болевой реакции всех отделов брюшной полости. Диа-

гноз был верифицирован по данным УЗИ органов брюшной по-

лости с классической ультразвуковой картиной отечного панкре-

атита и результатов биохимического анализа крови и мочи.         
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К традиционно проводимой инфузионной программе были до-

бавлены ингибиторы протеаз, в двух случаях получен хороший 

клинический результат. У третьей пациентки, несмотря на прово-

димую интенсивную терапию в течение четырех суток, признаки 

послеоперационного панкреатита нарастали, в связи с чем, боль-

ной в порядке экстренной помощи была выполнена операция.  

В трех случаях (5,3%) у наших пациентов развились гной-

ные осложнения брюшной полости. Доминирующим у них был 

интоксикационный синдром с характерными клиническими про-

явлениями. Из объективных методов обследования для обнару-

жения назревающего гнойника в животе ведущую роль сыграло 

ультразвуковое исследование, по данным, которого были обна-

ружены признаки абсцесса в поддиафрагмальном и подпеченоч-

ном пространстве справа и слева. В двух случаях, когда полость 

абсцесса анатомически располагалась в доступных для пункции 

под контролем УЗИ областях, исцеление достигнуто малоинва-

зивными манипуляциями в сочетании с антибиотикотерапией и 

противовоспалительным лечением. У одного пациента гнойник 

располагался в левом подпеченочном пространстве, в связи с чем 

была выполнена вынужденная релапаротомия.  

Выпадение органов брюшной полости за счет несостоятель-

ности швов передней брюшной стенки относится к грозным воз-

можным осложнениям у пациентов с белковой недостаточностью 

и сниженными репаративными свойствами. В наших исследова-

ниях эвентрация в результате повышенного давления в брюшной 

полости наблюдалась в одном случае, что составило 1,7% от об-

щего количества оперированных пациентов. У потенциально 

опасных в отношении эвентрации пациентов (с болезнью опери-

рованного желудка, осложненной кровотечением, нарушениями 

белкового и углеводного обмена, хроническим заболеванием лег-

ких и др.) при ушивании раны передней брюшной стенки целесо-

образно применять провизорные швы. Других осложнений после 

операции редуоденизации мы не наблюдали.  

Применение новых технологий при реконструктивно-

восстановительных операциях у больных с постгастрэктомиче-

ским и постгастрорезекционным синдромом обеспечивают сни-

жение риска развития послеоперационных осложнений и облег-

чают адаптацию пациентов к новому качеству жизни.  
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Глава 6 
 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ В БЛИЖАЙШИЕ И ОТДАЛЕННЫЕ 

СРОКИ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ 
 

Внедрение в клиническую практику методов функциональ-

ной хирургии с конструктивными особенностями формирования 

анастомозов обусловливает необходимость изучения динамиче-

ских изменений морфофункциональных показателей эзофагога-

стродуоденального комплекса в ближайшие и поздние сроки по-

сле реконструкции.  

В ближайшие сроки (до 6 мес.) обследованы 58 пациентов с 

конечными результатами реконструктивных операций с некото-

рыми формами болезней оперированного желудка. В отдаленный 

(от 1 года до 15 лет) послеоперационный период 53 (91,4%) паци-

ента систематически наблюдались в клинике. 1 пациент оказался 

вне наблюдения, в связи с переездом в другой регион на постоян-

ное место жительства. 1 пациент отказался от участия в програм-

ме обследования и лечения. Установить связь с еще 3 пациентами 

не удалось. Учитывая технологические особенности реконструк-

тивно-восстановительного этапа оперативного лечения, общим 

условием которого является включение ДПК в пассаж пищи, бы-

ли сформированы две анализируемые группы пациентов: 

I группа – 39 пациентов (67,2%), которым проводилась ре-

конструкция анастомоза Бильрот-II в модификации Гофмейсте-

ра–Финстерера в функционально активный анастомоз Бильрот-I; 

II группа – 19 пациентов (32,8%), которым выполнялась ре-

конструктивная еюногастропластика после гастрэктомии.  
 

6.1. Моторно-эвакуаторная функция эзофагогастродуоденаль-

ного комплекса в ближайшем и отдаленном периоде после ре-

дуоденизации по данным рентгенологического исследования 
 

Важное место в возникновении нарушений процесса пище-

варения и развитии болезни оперированного желудка занимают 
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изменения моторно-эвакуаторной функции оперированного же-

лудка и проксимальных отделов тонкой кишки.  

Если многие вопросы патогенеза болезни оперированного 

желудка остаются спорными и являются предметом дискуссий, 

то выключение 12-перстной кишки из пассажа пищи как основ-

ного звена патогенеза признается всеми исследователями [2, 22, 

44, 56]. 

В сложной иерархии структуры и функций органов пищева-

рения 12-перстная кишка занимает особое место, являясь цен-

тральным механизмом регуляции пищеварительной системы. Как 

никакой другой отдел желудочно-кишечного тракта она обладает 

мощными рефлексогенными зонами, которые принимают самое 

активное участие в регуляции многих функций организма. Вы-

ключение ДПК из пассажа пищи ведет к рассогласованию дея-

тельности этих регуляторных механизмов. Результатом является 

нарушение не только собственно пищеварительной деятельности, 

но и всего гомеостаза, так или иначе связанных с пищеварением 

(обмен веществ, адаптивная саморегуляция функций, поведенче-

ские реакции и др.). 

Следовательно, восстановление транзита пищи по 12-

перстной кишке при выполнении реконструктивной операции со-

здает предпосылки для улучшения стадии кишечного пищеваре-

ния у больных с отключенной 12-перстной кишкой. 

Реконструктивная операция с редуоденизацией и формиро-

ванием искусственного препятствия в переходной зоне исключа-

ет ускоренный пассаж пищи на уровне культи желудка и кишеч-

ного трансплантата. При этом происходит своевременное и оп-

тимальное как в количественном, так и в качественном отноше-

нии поступление соков главных пищеварительных желез в ДПК, 

обеспечивающее более полноценный контакт пищевого комка и 

пищеварительных ферментов. Ведущим критерием эффективно-

сти реконструктивных операций является характер эвакуации из 

вновь сформированных структур как в ближайшем, так и в позд-

нем периоде. 

Изучение двигательной функции и анатомических характе-

ристик ЖКТ проводилось с применением рентгеноконтрастной 

пищевой смеси [76].  
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Выполняя анализ результатов операции редуоденизации с 

помощью рентгеновского исследования, мы ставили перед собой 

следующие задачи.  

1.  Изучить резервуарные возможности культи желудка у 

пациентов первой группы и трансплантата у пациентов второй 

группы, а также степень влияния вновь сформированных аре-

флюксных анастомозов на срок пребывания контрастной взвеси в 

них.  

2.  Изучить объем и рельеф слизистой дистальных отделов 

пищевода, функцию и структуру пищеводно-желудочного пере-

хода и пищеводно-кишечного анастомоза.  

3.  Исследовать ритм эвакуации контрастной взвеси из куль-

ти желудка и трансплантата в 12-перстную кишку.  

4.  Изучить скорость пассажа бария и пищевой рентгенокон-

трастной взвеси по кишечнику до и после редуоденизации.  

В работе проведен анализ моторно-эвакуаторных возможно-

стей органов пищеводно-желудочно-кишечного тракта до и после 

проведенной реконструкции (табл. 8). 

Таблица 8 
Статистические данные рентгенологического обследования больных 

 

Сроки 

обследования 

Общее  

количество 
Группа I Группа II 

абс. % абс. % абс. % 

До операции 52 89,7 33 56,9 19 32,8 

5–14 сут 58 100 39 67,2 19 32,8 

1,5–6 мес. 57 98,3 38 65,5 19 32,8 

1–5 лет 53 91,4 36 62,1 17 29,3 
 

6.1.1. Резервуарная функция культи желудка  

и кишечного трансплантата 
 

Важным звеном в патогенезе развития болезней опериро-

ванного желудка являются изменения его резервуарной функции, 

возникающие после первичных операций. Обязательным услови-

ем реконструктивно-восстановительного лечения является сохра-

нение, а при необходимости создание искусственного резервуара. 

Для объективизации полученных результатов исследованы гео-

метрические параметры в цифровом выражении. 
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Вычисление объема культи желудка выполнено по формуле 

объема геометрической фигуры параболического сечения [10]:  
2 2

2 1 2 1 23,14 3
2 ,

15 2 4 2

l d d d d
V D D

     
      

     

 

где V – объем; D – максимальный диаметр; d1 и d2 – верхний и 

нижний минимальные диаметры; L – длина органа. 

Объем трансплантата рассчитывали по формуле объема по-

лой трубы: 2R L , где R – радиус трансплантата;  L – длина транс-

плантата (рис. 74). 
 

 
 

Рис. 74. Графическое изображение параметров исследования: 

А – объем культи желудка; В – кишечного трансплантата 
 

Для сравнения исследован объем желудка 25 больных с яз-

венной болезнью без осложнений. В результате получены дан-

ные, представленные в таблице 9. 

Как видно из таблицы, и после реконструктивной еюнога-

стропластики, и после реконструкции анастомоза по Бильрот-II в 

модификации Гофмейстера–Финстерера в функционально актив-
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ный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I в отдаленные сроки 

отмечается тенденция к увеличению объема резервуара в сравне-

нии с дооперационными данными. Особенно наглядно этот про-

цесс происходит в группе, где резервуар сформирован из кишеч-

ного трансплантата, если в раннем периоде объем его составлял 

285,3±25,3 см
3
, то в отдаленный период составил 812,2±42,7 см

3
.  

 

Таблица 9 
Сравнительная характеристика динамических показателей 

объема резервуара от времени исследования  
 

Вид операции n 
Сроки  

исследования 

Средний объем  

желудка (см
3
), 

M±m 

Реконструкция анасто-

моза по Бильрот-II  

в гастродуодено-

анастомоз по Бильрот-I 

33 до операции 862,5±23,9* 

39 7–14 сут 1106,3±93,1 

38 1,5–6 мес. 962,5±59,3 

36 1–5 лет 1298,7±68,1 

Реконструктивная  

еюногастропластика  

после гастрэктомии 

19 7–14 сут 286,3±25,3* 

19 1,5–6 мес. 367,5±43,5* 

17 1–5 лет 812,2±42,7 

Неоперированный  

желудок 
25 – 1503,7±41,8 

Примечание: * – разность статистически значима по сравнению с 

показателями популяционной нормы (p <0,05). 
 

Такое увеличение объема культи желудка и трансплантата 

мы связываем с наличием сдерживающего механизма в области 

гастродуоденоанастомоза и еюнодуоденоанастомоза, который, 

препятствуя быстрому опорожнению, способствует их дилата-

ции. 

В раннем послеоперационном периоде за счет неизбежной 

гипотонии объем культи желудка у пациентов первой группы и 

трансплантата у пациентов второй группы больше, чем в бли-

жайшие сроки, когда нормализуется тонус. В дальнейшем проис-

ходит стабильное увеличение созданного резервуара. Через три 

года, по данным полученных результатов исследования, объём-

ные показатели сформированных резервуаров сравнимы с пока-

зателями неивалидизированного желудка. 
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Графическое изображение изменения объёма до и после ре-

конструкции в сравнении с неоперированным желудком отраже-

но на рисунке 75.  

Таким образом, операция редуоденизации с формированием 

сдерживающего арефлюксного механизма в зоне гастродуодено-

анастомоза и еюнодуоденоанастомоза оказывает положительное 

влияние на восстановление резервуарной функции оперирован-

ного желудка, обеспечивая необходимый объем его как резервуа-

ра-пищеприемника. Наибольшего объема сформированные 

структуры приобретают через три года после операции.  
 

 

Рис. 75. Сравнительные показатели изменений объема культи желудка  

и кишечного трансплантата с объемом неоперированного желудка 
 

6.1.2. Рентгеноскопическая картина у пациентов  

I группы после операции реконструкции анастомоза по  

Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера 

в функционально активный анастомоз по Бильрот-I 
 

В ближайшие и отдаленные сроки в первой группе после 

операции реконструкции анастомоза по Бильрот-II в модифика-

ции Гофмейстера–Финстерера в функционально активный га-

стродуоденоанастомоз по Бильрот-I рентгенологические иссле-

дования выполнены 38 (97,4%) и 36 (92,3%) больным соответ-
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ственно. На основании результатов изучения 36 (94,7%) пациен-

тов после восстановления арефлюксной функции кардии путем 

выполнения двусторонней эзофагофундорафии и формирования 

острого пищеводно-фундального угла не отмечено ретроградного 

поступления контрастного вещества из культи желудка в ди-

стальные отделы пищевода. 

Геометрические характеристики абдоминального отдела 

пищевода и рентгенологические признаки состояния слизистых 

оболочек соответствовали нормальным показателям. Пищеводно-

желудочный анастомоз активно открывался во время прохожде-

ния перистальтической волны, затем вновь сокращался. Средние 

показатели ширины соустья составили 20±2 мм. Ригидности ана-

стамотического кольца за счет развития рубцовой ткани не обна-

ружено (рис. 76). 
 

 
 

Рис. 76. Рентгенограмма. 

Больной К., 50 лет, через 6 лет после восстановления арефлюксной 

функции кардии путем выполнения двусторонней эзофагофундорафии 
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С точки зрения доказательной медицины рентгенологиче-

ским критерием нормального функционирования пищеводно-

желудочного жома считается наличие горизонтального уровня 

жидкости в области дна желудка (газовый пузырь), который вы-

явлен у всех наших пациентов. Наличие регургитации рентген-

контрастного вещества из культи желудка в пищевод при выпол-

нении пробы Тренделенбурга выявлено у 2 (5,3%) больных. У 

данных пациентов выявлены рентгенологические признаки эзо-

фагита.  

В прямой проекции рентгенологически укороченную форму 

культи желудка зафиксировали в 31 (81,6%) случаев у 7 (18,4%) 

пациентов выявлены выраженные нарушения геометрического 

строения культи. Рентгенологические признаки изменения слизи-

стой оболочки, соответствующие воспалению, обнаружены в од-

ном исследовании. У остальных 97,5% больных слизистая обо-

лочка культи желудка имела нормальное строение.  

Двигательная активность культи желудка во время исследо-

вания проявлялась глубокими и средними перистальтическими 

волнами, наиболее демонстративными в области большой кри-

визны (рис. 77).  

Основные показатели, полученные во время рентгеноско-

пии, систематизированы и представлены в таблице 10. 
 

Таблица 10 
Моторно-эвакуаторная функция культи желудка 

у пациентов I группы, по данным рентгенологического исследования 
 

Показатели 

До опера-

ции (n=33) 

7–14–е сут  

(n=39) 

1,5–6 мес. 

 (n=38) 

1–5 лет  

(n=36) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Эвакуация из культи желудка 

менее 30 мин 21 63,6 – – – – – – 

от 30 до 

60 мин 
7 21,2 13 33,3 13 34,2 7 19,4 

более 60 мин 5 15,2 26 66,7* 25 65,8 29 80,6* 

Тонус и перистальтика культи желудка 

ослабленные 6 18,2 29 74,4 5 13,2 2 5,5 

нормальные 4 12,1 3 7,7 26 68,4* 28 77,8* 

повышенные 23 69,7 7 17,9 7 18,4 6 16,7 
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Окончание таблицы 10 

Тип опорожнения культи желудка 

Порционно-

ритмичный 
2 6,1 9 23,1 32 84,2* 31 86,1* 

смешанный 9 27,2 23 59,0 5 13,2 4 11,1 

непрерывный 22 66,7 7 17,9 1 2,6 1 2,8 

Примечание: проценты указаны от количества пациентов в данный 

период обследования. * –  уровень статистической значимости различий 

р <0,05 по сравнению с аналогичными показателями до операции. 
 

  
  

  
  

  
 

Рис. 77. Рентгенограмма. 

Больной В., 52 года, через 2 года после реконструкции анастомоза по 

Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в анастомоз по 

Бильрот-I. Регистрируется перистальтическая активность гастродуоде-

ноанастомоза. Функциональная активность III степени 
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В вертикальном положении пациентов искусственно со-

зданная створка в области гастродуоденального перехода выгля-

дит как дефект наполнения. При проведении пробы (Вальсальве) 

с повышением внутрибрюшного давления клапан-створка пере-

крывает путь обратному движению контрастного вещества, что 

свидетельствует о состоятельности его арефлюксной функции 

(рис. 78).  

Рентгенологическим показателем восстановления моторно-

эвакуаторной деятельности культи желудка считается полная 

эвакуация контрастной массы, в нашем исследовании это время 

фиксировано в пределах 102±3,5 минуты от начала первичной 

эвакуации. По биомеханизму пассаж контрастного вещества че-

рез анастомоз напоминал нормальную порционную эвакуацию.  

Эвакуация из культи желудка обеспечивается тремя факто-

рами: возрастанием тонического напряжения стенок культи же-

лудка, внутрипросветным давлением, а также «насосным» эф-

фектом 12-перстной кишки, который возникает во время ее ми-

грирующего моторного комплекса. 
 

 
 

Рис. 78. Прицельная рентгенограмма гастродуоденального перехода. 

Больной К., 46 лет. 5 лет после реконструкции анастомоза по Бильрот-II в 

модификации Гофмейстера–Финстерера в функционально активный 

гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I (стрелкой указан клапан-створка) 
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6.1.3. Рентгеноскопия пациентов II группы  

после операции реконструктивной еюногастропластики 
 

В различные сроки после еюногастропластики прослежена 

судьба 18 пациентов (одна больная умерла через 9 мес. после ре-

конструктивной операции от рака прямой кишки).  

Если до реконструктивной операции в дистальном отделе 

пищевод был расширен, то в различные сроки после операции 

также сохранялось его расширение в более проксимальных отде-

лах по отношению к пищеводно-кишечному анастомозу (рис. 79). 

Зона пищеводно-кишечного анастомоза как в ближайшие, 

так и в отдаленные сроки после операции во всех случаях сохра-

няла проходимость. Длительной задержки бариевой взвеси при 

вертикальном положении больного в дистальном отделе пищево-

да выше пищеводно-кишечного анастомоза мы не отмечали. Да-

же у двух пациентов, которые предъявляли жалобы на непосто-

янные затруднения проглатывания, в ближайшем периоде после 

операции контрастное вещество ритмично поступало в транс-

плантат.  
 

  
A Б 

Рис. 79. Прицельная рентгеноскопия пищеводно-кишечного перехода. 

Больной Т., 47 лет. А – до операции. Б – один год после реконструктивной 

операции 
 

По полученным результатам рентгенологического исследо-

вания в отдаленные сроки послеоперационного периода зафикси-

ровано отсутствие анатомических и функциональных изменений 
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в области пищеводно-кишечного перехода. Рентгеноанатомиче-

ское строение абдоминального отдела пищевода отмечено в до-

пустимых пределах нормальных показателей. В области рекон-

струированного пишеводно-кишечного анастомоза значимых из-

менений структуры нет, среднестатистические показатели рас-

крытия анастомоза составили 10±2 мм.  

Функциональная состоятельность соустья оценивалась по 

характеристике пассажа контрастного вещества. Во всех иссле-

дованиях продвижение рентгенконтрастного вещества было рит-

мичным в зависимости от глубины перистальтической волны, в 

области анастомоза регистрировались активные сокращения 

стенки пищевода в проекции искусственного мышечного жома. 

Циркулярный клапан прослеживается в виде дефекта наполнения 

в просвете кишечного трансплантата (рис. 80). Проба Вальсальве 

с повышением внутрибрюшного давления и положение Транде-

ленбурга подтвердили наличие препятствия на пути обратного 

тока кишечного содержимого в пищевод. 
 

 
 

Рис. 80. Рентгенограмма. 

Больной Б., 3 года после операции редуоденизации: А – пищевод; Б – 

трансплантат; В – ДПК. 
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Анастомоз между кишечным трансплантатом и ДПК во всех 

исследованиях был сомкнут. Эвакуаторная деятельность кишеч-

ного трансплантата активизировалась при поступлении первой 

порции контрастного вещества. Анастомоз активно перистальти-

ровал, не препятствуя порционному продвижению содержимого 

из трансплантата в 12-перстную кишку. Статистические показа-

тели моторно-эвакуаторной деятельности кишечного трансплан-

тата представлены в таблице 11. 

Таблица 11 
Моторно-эвакуаторная функция трансплантата  

у пациентов II группы, по данным рентгенологического исследования 
 

Показатели 

До опера-

ции (n=19) 

7–14 сут  

(n=19) 

1,5–6 мес. 

(n=19) 

1–5 лет  

(n=17) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Эвакуация из трансплантата 

менее 30 мин 5 26,3 3 15,8 1 5,3 1 5,9 

от 30 до 

60 мин 
12 63,2 6 31,6 7 36,8 4 23,4 

более 60 мин 2 10,5 10 52,6 11 57,9* 12 70,6* 

Тонус и перистальтика трансплантата 

ослабленные 4 21,1 12 63,2 6 31,6 3 17,6 

нормальные 2 10,5 5 26,3 12 63,1* 11 64,7* 

повышенные 13 68,4 2 10,5 1 5,3 3 17,6 

Тип опорожнения трансплантата 

Порционно-

ритмичный 
0 – – – 13 68,4* 14 82,3* 

смешанный 2 10,5 7 36,8 4 21,1 2 11,8 

непрерывный 17 89,5 12 63,2 2 10,5 1 5,9 

Примечание: проценты указаны от количества пациентов в данный 

период обследования. * – уровень статистической значимости различий 

р <0,05 по сравнению с аналогичными показателями до операции. 
 

В одном случае обнаружена ускоренная непорционная по-

стоянная эвакуация контрастного вещества из трансплантата в 

двенадцатиперстную кишку и зияние анастомоза. По результатам 

клинического исследования у данного пациента выявлен дем-

пинг-синдром средней степени. 
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Обратное поступление контраста во время мигрирующего 

моторного комплекса ДПК в кишечный трансплантат имело ме-

сто у одного пациента. 

У большинства обследованных наличие препятствия в виде 

клапана-створки исключало рефлюкс из 12-перстной кишки в 

трансплантат. 

Анализируя результаты проведенных исследований необхо-

димо утверждать, что практически у всех пациентов, перенесших 

реконструктивную гастропластику по поводу постгастрэктомиче-

ского синдрома, выявлена нормальная моторно-эвакуаторная де-

ятельность пищеводно-кишечного комплекса. Искусственно со-

зданный погружной клапан в области соустья сохраняет свое ана-

томическое строение, способствует нормальному функциониро-

ванию кишечного трансплантата. 

Рентгенографию 12-перстной кишки провели 29 (50,0%) 

больных. Нормальные показатели моторно-эвакуаторной функ-

ции двеназарегистрированы в 46,6% от общего числа обследо-

ванных. У двух пациентов обнаружены рентгенологические при-

знаки снижения тонуса кишечной стенки, проявившиеся расши-

рением просвета ДПК и ослабленной эвакуацией (в течение 40–

50 мин).  

Анализ полученных результатов рентгенологического ис-

следования двигательной функции ЖКТ оперированных больных 

в ближайшем и отдаленном послеоперационном периоде показал 

замедленные темпы восстановления тонуса моторной функции 

трансплантата у пациентов второй группы, что объясняется его 

новым топографо-анатомическим положением. 

При этом порционно-ритмичной эвакуации желудочного 

содержимого у пациентов обеих групп способствовало восста-

новление сдерживающей функции вновь сформированных функ-

ционально активных анастомозов. 
 

6.2. Трансабдоминальная ультрасонография 
 

Ультразвуковое исследование пищевода, культи желудка и 

трансплантата в ближайший и поздний период выполнено в пер-

вой группе –33 (84,5%) больным, во второй группе – 17 (89,5%). 

По данным ультразвукового сканирования абдоминальной 

части пищевода, у пациентов обеих групп выраженных измене-
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ний анатомического строения не обнаружено Сократительные 

характеристики пищеводно-желудочного и пицеводно-кишечного 

перехода, в отличие от раннего периода, показали пределы допу-

стимой нормы. Дилатация пищевода, выявленная перед операци-

ей у большинства наших больных и сохранявшаяся в раннем по-

слеоперационном периоде, по результатам исследования в бли-

жайшем и отдаленном периодах практически нормализовалась 

(рис. 81, 82, 83.) среднестатистические показатели составили 

13±1,6 мм.  
 

 
 

Рис. 81. Трансабдоминальная ультрасонография.  

Больной К., 66 лет, 2 года после операции реконструктивной еюногас-

тропластики (стрелками указаны сонографические признаки сформи-

рованных арефлюксных структур) 
 

Моторно-эвакуаторная функция культи желудка и кишечно-

го трансплантата по данным трансабдоминальной ультрасоно-

графии, выполненной у 53 (91,4%) пациентов. В отдаленные сро-

ки наблюдения нарушений сонографических критериев у пациен-

тов данной группы не обнаружено.  

Наличие трех перистальтических сокращений в одну минуту 

со скоростью 2,0–2,5 мм/секунду и амплитудой 20–70% зареги-

стрировано во всех исследованиях.  

Увеличение времени полувыведения содержимого культи 

желудка и трансплантата в отдаленные сроки послеоперационно-

го периода, что является сонографическим признаком нарушения 

моторно-эвакуаторной функции, зафиксировано у 4 (10,5%) по-
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сле реконструкции анастомоза по Бильрот-II в анастомоз по 

Бильрот-I и в 5 случаях (26,3%) после реконструктивной еюнога-

стропластики (рис. 84).  
 

 
 

Рис. 82. Трансабдоминальная ультрасонография.  

Больной П., 58 лет, 1 год после реконструкции анастомоза по Бильрот-II в 

функционально активный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I. 

Наружное сечение в абдоминальном отделе пищевода равно 12,5 мм 

(обозначено белыми стрелками) 

 

 
 

Рис. 83. Трансабдоминальная сонография культи желудка.  

Больной А., 46 лет, через 1,5 года после реконструкции анастомоза по 

Бильрот-II в функционально активный гастродуоденоанастомоз по   

Бильрот-I. Активная перистальтика по большой кривизне 
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По данным проведенного исследования у 33 (86,8%) паци-

ентов I группы и 15 (78, 9%) II группы установлена прямая зави-

симость между амплитудой и частотой мышечных сокращений 

культи желудка и кишечного трансплантата и двигательной ак-

тивностью двенадцатиперстной кишки. За время прохождения 

одной перистальтической волны в культе желудка и транспланта-

та проходит 4–5 миграционных комплексов в ДПК.  
 

 
 

Рис. 84. Трансабдоминальная ультрасонография.  

Больной Д., 46 лет, 1,5 года после операции реконструктивной еюногас-

тропластики. Перистальтика стенки трансплантата в виде поверхностных 

неглубоких сокращений 
 

При задержке эвакуации у 4 (10,5%) пациентов I группы вы-

явлены сонографические признаки застойных явлений в 12-

перстной кишке, проявившиеся расширением её просвета до 

20 мм и более, сниженной сократительной активностью мышеч-

ной стенки (рис. 85).  

Ретроспективно анализируя полученные результаты иссле-

дования, обнаружили, что у данных пациентов в предоперацион-

ном периоде клинически и рентгенологически был установлен 

диагноз синдрома приводящей петли III степени (стадия субком-

пенсации). 

При ультразвуковом исследовании геометрических пара-

метров еюнодуоденального и гастродуоденальных соустий, сред-

нестатистические размеры длины составили 15±4 мм, ширины 
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20±4мм, диаметр раскрытия анастомоза 8±1мм (рис. 86). Искус-

ственно сформированные арефлюксные структуры отчетливо ви-

зуализировались в просвете ДПК размером от 14 до 18 мм, отра-

женным сигналом средней эхогенности.  
 

 
 

Рис. 85. Трансабдоминальная ультрасонография ДПК. 

Больной А., 52 лет, через 5 лет после включения ДПК (редуоденизации) в 

пассаж пищи. Сонографические признаки атонии стенки кишки и 

расширения её просвета 
 

Доказательную информацию получили при цветном до-

пплеровском исследовании в изучении биомеханизма арефлюкс-

ной функции вновь сформированных соустий в режиме «On lain». 

В начале возникающего миграционного моторного комплекса 

стенки ДПК и повышения внутрипросветного давления развива-

ется антиперистальтическая волна кишечного содержимого, при 

этом клапан смещается в сторону анастомоза, перекрывая его 

просвет, препятствует рефлюксу. После прохождения перисталь-

тической волны из зоны анастомоза в просвете ДПК создается 

отрицательное давление, клапан открывается, и в просвет ДПК 

поступает очередная порция контрастного вещества. 

Дуоденогастральный рефлюкс выявлен у 3 (8,3%) из 36 об-

следованных I группы. У 2 пациентов зафиксирован рефлюкс I и 

II степени, у одного больного установлена III степень дуоденога-

стрального рефлюкса. Во II группе всего обследовано 17 пациен-

тов, дуоденальный рефлюкс I и II ст. верифицирован в 3 (17,6%) 

случаях и III ст. в 2 (11,8%) (рис. 87).  
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Рис. 86. Трансабдоминальная сонография гастродуоденального соустья  

с искусственно созданным клапаном. Больной Б., 50 лет, 2 года 6 месяцев 

после редуоденизации. Для наглядности контуры клапана очерчены 
 

Представленные результаты исследования демонстрируют 

отсутствие обратного движения кишечного содержимого. 

Особое внимание было уделено группе больных с домини-

рующим демпинг-синдромом в связи с тем, что до операции по 

данным допплеровского сканирования у них выявлена ускорен-

ная эвакуация контрастной среды. Через один год после прове-

денной реконструктивно-восстановительной операции и реаби-

литации двигательная активность органов желудочно-кишечного 

тракта у данной группы пациентов соответствовала нормальным 

показателям в сравнении с другими формами болезней опериро-

ванного желудка.  

При изучении отдаленных результатов хирургической кор-

рекции, по данным трансабдоминальной сонографии, получены 

объективные подтверждения, что искусственно созданные запи-

рательные структуры способствуют нормализации пассажа пи-

щевых масс и купированию различных постгастрорезекционных 

и постгастрэктомических расстройств, обусловленных нарушени-

ем пассажа пищи.  
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Рис. 87. Цветное допплеровское сканирование  

гастродуоденального перехода. 

Больной Ф. 56 лет, спустя 4 года после реконструкции анастомоза по 

Бильрот-II в функционально активный гастродуоденоанастомоз по   

Бильрот-I: А – движение потока контрастной массы навстречу скани-

рующему датчику. Б – обратное движение потока. 
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6.3. Эндоскопическое исследование пищевода, кишечного 

трансплантата и культи желудка у пациентов  

после редуоденизации 
 

Эндоскопические исследования наиболее информативны и 

незаменимы в изучении оперированного желудка. Эзофагога-

строскопия в ближайшие сроки после операции позволяет прово-

дить визуальный контроль состояния верхних отделов желудоч-

но-кишечного тракта, оценивать тип заживления и функциональ-

ное состояние сформированных соустий, получать материал для 

морфологических исследований. В данный период в зоне анасто-

моза формируется статус, который будет определять дальнейшие 

изменения в оперированном желудке, так как в эти сроки купи-

руются изменения, вызванные операционной травмой. 

В ближайшие (1,5–6 мес.) и отдаленные (от 1 года до 5 лет) 

сроки после операции изучена динамика изменений анастомозов, 

слизистой пищевода, культи желудка и трансплантата, выполнен 

забор биопсийного материала из стандартных точек. 
 

6.3.1. Эндоскопическое обследование пациентов  

в ближайшие и отдаленные сроки после операций  
 

Учитывая, что при реконструктивных операциях проводится 

восстановление арефлюксной функции кардии путем выполнения 

двусторонней эзофагофундорафии с целью формирования остро-

го пищеводно-фундального угла, особое внимание при фиброс-

копии обратили на наличие воспалительной реакции в абдоми-

нальном отделе пищевода и сократительную способность самого 

соустья. 

При эндоскопическом обследовании пациентов первой 

группы в ближайшие и отдаленные сроки после операции выяв-

лены общие закономерности восстановления основных морфо-

функциональны характеристик эзофагогастродуоденального 

комплекса. 

Полученные результаты изучения динамики воспалитель-

ных изменений слизистой пищевода представлены в таблице 12. 

Признаки катарального воспаления диагностированы у 

8 (21,1%) обследованных пациентов (рис. 88), а в одном случае – 

эрозивного эзофагита (рис. 89).  
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Таблица 12 
Динамика изменения степени рефлюкс-эзофагита 

в различные сроки после операции у пациентов I группы 
 

Степень  

Рефлюкс-

эзофагита 

До операции 1,5–6 мес. 1–3 года От 3 до 5 лет 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

0 – – 32 84,2 35 92,1 34 94,4 

I 9 23,1 4 10,5 3 7,9 2 5,6 

II 16 41,0 2 5,3 – – – – 

III 9 23,1 – – – – – – 

IV 5 12,8 – – – – – – 

Итого 39 100 38 100 38 100 36 100 

 

 

 

 
 

Рис. 88. Эзофагофотограмма. 

Больной М., 59 лет, 6 мес. после 

реконструктивной операции. 

Функциональная недостаточность 

кардии. Катаральный эзофагит 

  

Рис. 89. Эзофагофотограмма. 

Больной И., 38лет, 3 мес. после ре-

конструкции анастомоза по Биль-

рот-II в Бильрот-I с восстановлени-

ем арефлюксной функции кардии 

путем выполнения двусторонней 

эзофагофундорафии. Недостаточ-

ность кардии. Эрозивный эзофагит 
 

Во время исследования культи желудка акцентировано вни-

мание на состояние слизистой оболочки, наличие и направление 

складок, тонуса стенки, наличие содержимого в просвете. Сни-

жение тонуса стенки культи желудка отмечено в 14 (36,8%) слу-

чаях проведенного исследования. В этой же группе пациентов в 
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просвете культи желудка имелось небольшое количество остат-

ков пищи. 

Гастроскопически при осмотре признаки поверхностного 

воспаления слизистой оболочки культи желудка обнаружены у 

13,2% обследованных больных. В 7,9% случаев в содержимом 

полости культи имелись абсолютные признаки наличия желчи. 

Наличие поверхностных эрозий выходного отдела культи выяв-

лены у 5,3% от общего количества обследованных пациентов. 

Атрофические изменения слизистой оболочки с явлениями де-

формации складок, обеднения сосудистого рисунка верифициро-

вали в 4 случаях, что составило 10,5% в I группе. 

Объектом пристального внимания и критической оценки во 

время эндоскопического исследования был сформированный 

арефлюксный гастродуоденоанастомоз.  

В 94,7% случаев анастомоз был сомкнут, при инсуфляции 

воздухом раскрывался до 18,4±5,1 мм, свободно пропускал тубус 

эндоскопа, после выведения вновь смыкался. При осмотре слизи-

стая оболочка имела нормальное строение. Отсутствие активных 

сокращений анастомоза выявлено у 2 (5,3%) обследованных па-

циентов, в одном случае имелись признаки катарального анасто-

мозита. Рубцовой деформации зоны анастомоза не выявлено ни в 

одном случае. 

Инвагинационный клапан отчетливо визуализировался в 

просвете ДПК, подвижный, эластичность его сохранена, призна-

ков воспаления и рубцевания слизистой оболочки клапана не об-

наружено. 

Эзофагогастродуоденоскопия в поздние сроки после рекон-

структивного лечения проведена 36 (92,3%) больным первой 

группы.  

При осмотре на слизистой оболочке пищевода эндоскопиче-

ских признаков воспаления не отмечено, пищеводно-желудочный 

переход сомкнут, при инсуфляции воздуха свободно раскрывал-

ся. При оценке воспалительной реакции слизистой оболочки 

культи желудка признаки воспаления выявлены у двух (5,6%) па-

циентов. Содержимое культи желудка с примесью желчи выявле-

но у одного больного. 

Анастомоз в области перехода культи желудка в ДПК прак-

тически у всех обследованных был закрыт, широко раскрывался 
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при прохождении тубуса эндоскопа, только в одном случае 

(2,8%) был ригидным с признаками воспаления слизистой обо-

лочки. Свисающий искусственный клапан сохранял первона-

чальные свои размеры 15–18 мм, строение и пластичность, отчет-

ливо визуализировался при всех исследованиях (рис. 90). Патоло-

гической реакции слизистой оболочки не обнаружено. В соответ-

ствии с классификацией Н.С. Рудой функциональная активность 

анастомоза расценена как II и III степени. 

Однако, при эндоскопическом исследовании в сроки                 

1–1,5 года, у 2 (5,6%) из 36 обследованных больных I группы вы-

явлено рецидивирование пептической язвы анастомоза. В первом 

случае клинических проявлений рецидива язвенной болезни не 

было. Заболевание протекало по типу «немой» язвы, поверхност-

ный дефект в области анастомоза был обнаружен эндоскопически 

случайно при плановом обследовании. Рентгенологических при-

знаков наличия язвенного дефекта в данном случае не было.  
 

 
 

Рис. 90. Гастрофотограмма. 

Больной Д., 48 лет, через 5 лет после реконструкции анастомоза по 

Бильрот-II в функционально активный гастродуоденоанастомоз по 

Бильрот-I. Стрелкой указан клапан-створка 
  



131 

 

У второго пациента манифестация заболевания протекала с 

развернутой картиной рецидива пептической язвы. Субъективно 

пациент отмечал более выраженный характер болей, чем до ре-

конструкции. Боли возникали на голодный желудок, чаще всего в 

ночное время. Они уменьшались после приема небольшого коли-

чества пищи. При эндоскопическом исследовании выявлены вы-

раженные воспалительные изменения слизистой оболочки в об-

ласти гастродуоденального перехода и дефект слизистой оболоч-

ки в диаметре до 1 см, дно язвы представлено некротической тка-

нью с фибрином. По данным контрастного рентгенологического 

исследования, у данного пациента в области анастомоза отчетли-

во определялась «язвенная ниша» (рис. 91).  
 

 
 

Рис. 91. Гастрофотограмма. 

Больной К., 29 лет, 1,5 года после реконструкции анастомоза по Бильрот-II 

в функционально активный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I. Реци-

дивная пептическая язва анастомоза 
 

В обоих случаях проведено комплексное противоязвенное 

лечение и реабилитация. При контрольной ЭГДС на этапе стаци-

онарного лечения язвы полностью зарубцевались, больные выпи-

саны в удовлетворительном состоянии для дальнейшего лечения 

и реабилитации в амбулаторных условиях. Во время плановой 

госпитализации через 6 месяцев признаков рецидива заболевания 

не обнаружено. 
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В процессе анализа данных эндоскопической видеореги-

страции функции в зоне сформированного гастродуоденоанасто-

моза установлено что после 3–4 сокращений стенки ДПК проис-

ходит полное смыкание стенок соустья. Спустя 10–15 с, анасто-

моз вновь раскрывается и мигрирующий моторный комплекс 

ДПК повторяется. 

На фиксированных эндофотографиях (рис. 92) в течение 

1 мин наглядно отражена сократительная деятельность га-

стродуоденоанастомоза, за период исследования цикл сокраще-

ний повторился 4 раза. 
 

 

А 
 

Б 

 

В 
 

Г 
 

Рис. 92. Гастрофотограмма. 

Больной С.,48 лет. 4 года после реконструкции анастомоза по Бильрот-II  

в функционально активный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I.  

А, Б, В, Г – этапы перистальтической деятельности анастомоза 
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По результатам исследования 12-перстной кишки поверх-

ностное воспаление слизистой оболочки её выявлено у 4 (11,1%) 

пациентов, патологических изменений тонуса стенки и моторно-

эвакуаторных нарушений не выявлено (рис. 93). 

На основании проведенного анализа полученных результа-

тов исследования пациентов после реконструкции анастомоза по 

Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в функцио-

нально активный анастомоз по Бильрот-I в ближайшие сроки и 

отдаленный период, продемонстрировано, что сформированные 

соустья сохраняют свои геометрические параметры, препятству-

ют обратному току кишечного содержимого, способствуют нор-

мализации моторно-эвакуаторных нарушений анастомозирован-

ных органов их гармоничному взаимодействию, купируют воспа-

лительную реакцию. 

Однако у 2 (5,6%) пациентов после проведенной рекон-

структивно-восстановительной операции вновь развилась пепти-

ческая язва в области сформированного соустья, что потребовало 

проведения консервативной терапии. 
 

 
 

Рис. 93. Эндоскопическая фотография просвета ДПК. 

Больной Д., 43 лет, через 3 года после операции. Слизистая оболочка ДПК  

с признаками хронического воспаления. Просвет не расширен 
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6.3.2. Эндоскопическое обследование пациентов в ближайшие  

и отдаленные сроки после реконструктивной  

еюногастропластики 
 

В ближайшие сроки после еюногастропластики эндоскопи-

ческое исследование выполнено всем пациентам II группы. Учи-

тывая технические особенности реконструктивной операции, 

особое внимание было уделено дистальным отделам пищевода, 

пищеводно-кишечному анастомозу, трансплантату и еюнодуоде-

ноанастомозу. Полученные результаты изучения динамики вос-

палительных изменений слизистой пищевода представлены в таб-

лице 13. 

Таблица 13 
Динамика изменения степени рефлюкс-эзофагита 

в различные сроки после операции у пациентов II группы 
 

Степень  

рефлюкс-

эзофагита 

До операции 1,5–6 мес. 1–3 года От 3 до 5 лет 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

0 – – 2 10,5 13 72,2 15 88,2 

I 2 10,5 12 63,2 5 27,8 2 11,8 

II 3 15,8 5 26,3 – – – – 

III 6 31,6 – – – – – – 

IV 8 42,1 – – – – – – 

Итого 19 100 19 100 18 100 17 100 
 

Катаральный рефлюкс-эзофагит в ближайшие сроки после 

операции выявлен у 12 (63,2 %), флегмонозные изменения диа-

гностированы у 5 (27,8%) пациентов. Анализируя анамнез насто-

ящего заболевания в этой группе пациентов, выявлена законо-

мерность, что все они оперированы по поводу тяжелого рефлюкс-

эзофагита после гастрэктомии с «прямым» эзофагоеюноанасто-

мозом.  

Во всех случаях эзофагоеюноанастомоз сомкнут, при ин-

суфляции воздуха свободно раскрывается до 12–17 мм 

(m=14,1±0,7 мм). Форма его была округлой в 6 (31,6%) случаях, 

овальной в 10 (52,6%) и щелевидной в 3 (15,8%). Инвагинацион-

ный клапан представлен складкой слизистой оболочки. У одного 

пациента (5,3%) на задней полуокружности пищеводно-

кишечного анастомоза сохранялся налет фибрина, у остальных 
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пациентов воспалительных изменений со стороны пищеводно-

кишечного анастомоза не отмечено.  

Длина кишечного трансплантата составляла от 13 до 19 см 

(m=12,4±4,26 см), изменений его слизистой не зарегистрировано 

ни в одном случае. Содержимым трансплантата были слизь и 

жидкость в незначительном количестве (не более 20,0 мл). Следы 

желчи обнаружены у 2 (10,5%) пациентов. Заброс желчи в транс-

плантат во время исследования происходил у 3 (15,8%) больных. 

У этих же пациентов отмечалась гиперемия с налетом фибрина 

по линии еюнодуоденоанастомоза. Гипотония трансплантата у 

обследованных больных в указанные сроки не зафиксирована.  

Еюнодуоденоанастомоз был функционально активным: со-

мкнут, раскрывался при инсуфляции воздуха, активно сокращал-

ся. Форма анастомоза округлая в 8 (42,1%) случаях, овальная в 

9 (47,4%) и щелевидная в 2 (10,5%).  

Диаметр еюнодуоденоанастомоза при максимальном рас-

крытии составлял 21±1,7 мм (от 18 до 25 мм). Эндоскопическое 

исследование проксимальных отделов желудочно-кишечного 

тракта, проведенное в отдаленные сроки (от 1 до 5 лет) после 

операции 17 (89,5%) пациентам, показало следующее. 

Изменения слизистой пищевода отсутствовали. Эзофагое-

юноанастомоз был сомкнут, раскрывался при инсуфляции возду-

ха, свободно пропуская аппарат диаметром 11 мм. Максимальная 

ширина раскрытого анастомоза  до 18 мм (m=15±2,3 мм). Пре-

обладающая форма анастомоза овальная – 15 (88,2%) случаев 

(рис. 94), реже округлая – 2 (11,8%) случая (рис. 95). 

Длина трансплантата от 14 до 25 см (m=16±2,3 см). При 

осмотре изменений слизистой трансплантата не выявлено. У 

2 (11,8%) пациентов в момент осмотра в трансплантате присут-

ствовали следы желчи. У остальных больных содержимым 

трансплантата была светлая слизь в незначительном количестве. 

Гипотонии трансплантата не отмечено ни в одном случае.  

Еюнодуоденоанастомоз был сомкнут у всех пациентов, ак-

тивно сокращался, раскрывался до 15–19 мм (m=16±2,7 мм). Оте-

ка, гиперемии по линии шва анастомоза не наблюдалось (рис. 96). 

Изменения 12-перстной кишки в виде хронического поверхност-

ного дуоденита выявлены у 3 (17,6%) пациентов. 
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Рис. 94. Эндоскопическая фотография области  

реконструированного пищеводно-кишечного перехода.  

Больная С., 65 лет, через 3 года после операции 

 

 

 

 
 

Рис. 95. Эндоскопическая 

фотография области 

реконструированного анастомоза. 

Больной З., 39 лет, через 5 лет после 

операции 

  

Рис. 96. Эндоскопическая 

фотография области 

еюнодуоденоанастомоза.  

Больной С., 57 лет через 5 лет 

после операции 
 

Таким образом, эндоскопическое исследование пациентов 

после редуоденизации свидетельствует, что в отдаленные сроки 

после операции признаки стенозирования анастомотического 

кольца отсутствуют. Сформированный инвагинационный клапан 

становится функционально активным, сокращается, не препят-
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ствуя естественному пассажу пищи, одновременно являясь сдер-

живающим механизмом для ретроградного заброса пищи и желчи 

из нижележащего отдела желудочно-кишечного тракта в выше-

лежащие.  

Отмеченное в ранние сроки после редуоденизации сниже-

ние тонуса трансплантата, обусловленное операционной травмой, 

купируется в период от 3 до 6 мес. после операции.  

Систематизируя полученные результаты эндоскопического 

исследования необходимо отметить, что восстановление пассажа 

пищи через двенадцатиперстную кишку с формированием аре-

флюксных анастомозов приводит ликвидации доминирующего 

синдрома и уменьшению других симптомов оперированного же-

лудка. Редуоденизация, за счет восстановления анатомических и 

физиологических взаимоотношений органов панкреатодуоде-

нальной зоны, сложившиеся в онтогенезе, способствует гармони-

зации пищеварения на всех уровнях, обеспечивает порционный 

пассаж пищи из культи желудка и кишечного трансплантата и 

предотвращает ретроградное движение пищи в вышележащие от-

делы. 
  

6.3.3. Эндоскопическая ультрасонография дистального  

отдела пищевода, пищеводно-кишечного и пищеводно- 

желудочного перехода после операции 
 

Эндоскопическая ультрасонография (ЭУС) дистального от-

дела пищевода, пищеводно-кишечного и пищеводно-

желудочного перехода проводилась с целью оценки динамики 

рефлюкс-эзофагита, фиброзной трансформации структур стенки 

дистального отдела пищевода в различные сроки после операции, 

изучения влияния вновь сформированных арефлюксных анасто-

мозов на структуры стенки пищевода.  

Эндоскопическая ультрасонография пищеводно-

желудочного и пищеводно-кишечного перехода в ближайшие 

сроки (от 1,5 до 6 мес.) после операции выполнена 38 (97,4%) па-

циентам первой группы и 19 (100%) – второй группы. Из них у 32 

(84,2%) пациентов первой группы и 14 (73,7%) – второй группы 

при эндоскопической ультрасонографии области реконструиро-

ванных анастомозов признаков воспаления тканей по всем слоям 

не обнаружено. В ближайшие сроки в области анастомоза за счет 
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репоративных процессов ультрасонографически отмечено нару-

шение послойной дифференциации подлежащих слоев. У 4 

(10,5%) больных I группы и 5 (26,3%) – II зарегистрировано 

утолщение слизистой оболочки и инфильтрация её на всю тол-

щину. В двух случаях, что составило 5,3% пациентов I группы, 

зафиксирован гиперэхогенный отраженный сонографический 

сигнал из слизистой оболочки, распространяющийся до базаль-

ной мембраны с характерной радиарной лучистостью, что явля-

ется признаком эрозивного воспаления (рис. 97) 
 

.  
 

Рис. 97. Эндоскопическая ультрасонография пищевода с частотой 

сканирования 20 МГц.  

Больной П., 51 год, 6 мес. после реконструкции анастомоза по Бильрот-II в 

Бильрот-I с восстановлением арефлюксной функции кардии путем выпол-

нения двусторонней эзофагофундорафии. (стрелкой обозначена утол-

щенная слизистая оболочки) 
 

В сроки от 1 года до 5 лет и более после операции ЭУС про-

ведена 37 (94,9%) пациентам I группы и 17 (89,5%) – II группы. 

Полученные результаты продемонстрировали отсутствие 

выраженной воспалительной реакции по всем слоям пищевода в 

большей части исследований (рис. 98).  

При проведении в отдаленном периоде ЭУС пищеводно-

кишечного и пищеводно-желудочного перехода у 5 (12,8%) боль-

ных I группы и у 8 (42,1%) – II группы (до операции у них диа-

гностирована фиброзная трансформация на фоне длительно про-

текающего рефлюкс-эзофагита) выявлены, изменения отраженно-
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го эхосигнала с признаками воспалительной реакции, распро-

страняющейся до подслизистой основы. Интенсивность эхосиг-

нала, свидетельствующая о наличии рубцовой трансформации по 

всей окружности пищевода, уменьшилась. Также отмечено от-

сутствие послойной дифференциации тканей (рис. 99).  
 

 
 

Рис. 98. Ультрасонограмма абдоминального отдела пищевода.  

Больной Т., 54 года, через 3 года после операции реконструктивной 

еюногастропластики. Истончена мышечная оболочка (обозначено 

стрелкой) 
 

По данным эндоскопической ультрасонографии у 23 (62,2%) 

пациентов первой группы и у 9 (52,9%) – второй группы в отда-

ленные сроки после операции в области гастродуоденального и 

еюнодуоденального перехода визуализируется 10-слойная стенка. 

Полученные результаты исследования показывают отчетливую 

дифференциацию всех слоев кишечной стенки и отсутствие фиб-

розной трансформации в области обследованных участков. Ис-

кусственно сформированный клапан дифференцируется в виде 

дополнительных эхосигналов, исходящих из его стенок (рис. 

100). 
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Рис. 99. Эндоскопическая ультрасонография пищевода с частотой 

сканирования 20 МГц.  

Больной Л., 54 года, 5 лет после операции реконструктивной еюно-

гастропластики (стрелкой обозначена рубцовая ткань) 

 

 
 

Рис. 100. Ультрасонограмма области арефлюксного  

гастродуоденалного анастомоза.  

Больной Т., 38 лет, через 5 лет после Реконструкции анастомоза по     

Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в функционально 

активный анастомоз по Бильрот-I. Отчетливо визуализируется 

дополнительный двухслойный сигнал в области искусственного клапана 
 

Сравнительный анализ полученных результатов ЭГДС и 

ЭУС пациентов после реконструктивно-восстановительных опе-

раций свидетельствует, что эндоскопическая ультрасонография  

более чувствительный метод исследования в вопросах дифферен-
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циальной диагностики тяжести и распространенности воспали-

тельной реакции изучаемых органов. В первые 6 месяцев после 

операции, по данным ЭУС, выявлены признаки воспаления в об-

ласти сформированных анастомозов 15,4% (6) больных I группы 

и 26,3% (5) II группы, которые не дифференцировались при 

ЭГДС. Полученные результаты исследования свидетельствуют о 

том, что продолжительность воспаления в каждом случае была 

индивидуальной, зависела от многих факторов и требует медика-

ментозной коррекции и реабилитации в течение 6 месяцев. Хро-

нологическое изучение особенностей развития фиброзной ткани 

в области реконструированных пищеводно-желудочного и пище-

водно-кишечного соустий показало, что фиброзная трансформа-

ция сохраняется после устранения патологического агрессивного 

воздействия гастроэзофагеального, энтероэзофагеального ре-

флюкса. На основании полученных результатов динамического 

обследования пациентов необходимо констатировать, что пред-

ложенные методы реконструктивно-восстановительного лечения 

более эффективны до формирования грубой рубцовой ткани ки-

шечной стенки.  
 

6.4. Оценка функционального состояния эзофагогастродуоде-

нального комплекса по данным иономанометрии  

и электрогастрографии 
 

Одной из основных целей разработки способа лечения ре-

флюкс-эзофагита была реконструкция существующего анастомо-

за и формирование арефлюксного механизма. Эзофагеальная ма-

нометрия проведена у 33 (84,6%) пациентов I группы и 19 (100%) 

пациентов II группы. Систематизация и оценка результатов ис-

следования зоны пищеводно-кишечного анастомоза (ПКА) про-

водилась в трех направлениях: установление границ области, 

оценка ее состоятельности и способности к релаксации при гло-

тании.  

Сравнительный анализ результатов эзофагеальной маномет-

рии в различные сроки после операции представлен в таблице 14. 

Снижение среднереспираторного давления регистрирова-

лось в области нижнего пищеводного сфинктера у 16 (48,5%) па-

циентов I группы и в области пищеводно-кишечного анастомоза 

у 8 (42,1%) пациентов II группы в дооперационном периоде и в 
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ближайшие и отдаленные сроки после реконструктивных опера-

ций. В момент максимальной релаксации давление увеличива-

лось у 29 (87,9%) пациентов I и у 17 (89,7%) пациентов II группы.  

Таблица 14 
Показатели эзофагеальной манометрии до и в различные сроки  

после операции (М±m) 
 

Показатели 

До операции 1,5–6 мес. От 1 года до 5 лет 

I группа 

n=33 

II группа 

n=19 

I группа 

n=33 

II группа 

n=19 

I группа 

n=31 

II группа 

n=17 

ТРНПС  

и ПКА (N/ч) 
5,34±0,32 5,72±0,38 1,87±0,43 2,86±0,19 1,33 ±0,25* 2,57±0,22* 

Давление в 

области 

НПС и ПКА  

(мм рт. ст.) 

11,64±0,62 9,67±0,25 
21,62±0,65

* 
19,34±0,51* 20,42±0,31* 20,38±0,18* 

Остаточное 

давление 

при рас-

слаблении 

НПС  и ПКА 

(мм рт. ст.) 

1,34±0,11 1,76±0,12 4,2±0,21* 3,52±0,17 3,9±0,27* 3,85±0,21* 

Длина аб-

доминаль-

ной части  

пищевода 

(см) 

1,73±0,16 1,44±0,12 2,68±0,14 2,35±0,13 2,56±0,21 2,42±0,18 

Примечание: ТРНПС – транзиторная релаксация нижнего пищевод-

ного сфинктера; НПС – нижний пищеводный сфинктер; ПКА – пищевод-

но-кишечный анастомоз; М – выборочное среднее; m – ошибка среднего;              

n – объем выборки. * – разность статистически значима по сравнению с 

аналогичными показателями до операции (р <0,05). 
 

Таким образом, по данным эзофагеальной манометрии дав-

ление в области пищеводно-желудочного и пищеводно-

кишечного соустья после проведенной реконструкции повышает-

ся в два раза и на этих показателях остается в поздний период об-

следования (рис. 101). Создание искусственных сдерживающих и 

арефлюксных структур в той или иной степени уменьшает спо-

собность зоны пищеводно–желудочного и пищеводно-кишечного 

перехода к расслаблению при глотании.  
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Гастродуоденальная манометрия 

В ближайшие и отдаленные сроки у пациентов I группы по-

сле операции реконструкции анастомоза по Бильрот-II в модифи-

кации Гофмейстера–Финстерера в гастродуоденоанастомоз по 

Бильрот-I были проанализированы наиболее значимые показате-

ли гастродуоденальной манометрии (ГДМ):  

1)  внутрижелудочное давление; 

2)  моторная активность дистального отдела культи желудка; 

3)  нарушение антродуоденальной координации; 

4)  амплитуда сокращений в ДПК и их ретроградное распростра-

нение; 

5)  длительность ММК. 
 

 
 

Рис. 101. Эзофагеальная манометрия. 

Больной. В., 49 лет, 2 года после операции реконструкции анастомоза по 

Гофместеру–Финстереру в гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I. Среднее 

давление в области НПС 22,56 мм рт. ст. 

 

Проанализированы результаты гастродуоденальной мано-

метрии, проведенной через 1,5 мес., 6 мес., от 1 года до 5 лет по-

сле операции реконструкции анастомоза по Бильрот-II в модифи-

22 мм рт. ст.  



144 

 

кации Гофмейстера–Финстерера в функционально активный га-

стродуоденоанастомоз по Бильрот-I (табл. 15). 

Таблица 15 
Показатели гастродуоденальной манометрии в различные сроки после 

операции реконструкции анастомоза по Бильрот–II  

в гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I 
 

Показатель 

Через  

1,5 мес. 

n=36 

Через  

6 мес. 

n=36 

Через 1 год  

и более 

n=34 

абс. % абс. % абс. % 

Внутрипросветное давление культи желудка 

Более 15 мм рт. ст. 23 63,9 20 55,6 15 44,1 

Двигательная активность дистального отдела культи желудка 

Сниженная 29 80,6 16 44,4 14 41,2 

Нормальная 5 13,8 13 36,1 12 35,3* 

Повышенная 2 5,6 7 19,5 8 23,5 

Гастродуоденальная координация 

Некоординированная 21 58,3 14 38,9 12 35,3 

Координированная 15 41,7 22 61,1 22 64,7* 

Амплитуда сокращений в ДПК (мм рт. ст) 

Повышенные 6 16,7 6 16,7 5 14,7 

Нормальные 8 22,2 19 52,8 18 52,9* 

Сниженные 22 61,1 11 30,5 11 32,4 

Ретроградное  

распространение  

сокращений ДПК 

9 25,0 8 22,2 8 22,5 

Продолжительность всего цикла ММК (мин) 

Укороченный 6 16,7 5 13,9 8 23,5 

Нормальный 13 36,1 17 47,2 15 44,1* 

Удлиненный 17 47,2 14 38,9 11 32,3 

Примечание: ММК – мигрирующий моторный комплекс. * – уровень 

статистической значимости различий р <0,05 по сравнению с аналогич-

ными показателями в раннем послеоперационном периоде. 
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Внутрижелудочное давление после операции имело тенден-

цию к прогрессивному понижению и нормализации: в ближай-

шие сроки после операции оно снизилось у 16 (44,4%) пациентов, 

в отдаленном периоде – у 19 (55,9%).  

Моторная активность дистального отдела культи желудка 

оказалась пониженной у 29 (80,6%) пациентов в раннем после-

операционном периоде. В ближайшие сроки после операции и в 

отдаленном периоде отмечалась нормализация моторной актив-

ности дистального отдела культи желудка у 12 (35,3%) пациентов 

(рис. 102). 

Гастродуоденальная дискоординация в ближайшем после-

операционном периоде выявлена у 21 (58,3%) пациента. К 6 мес. 

после операции имелась тенденция к улучшению показателей ко-

ординированности дистального отдела культи желудка и ДПК на 

19,4%; в отдаленном периоде – на 23%. По данным ГДМ в отда-

ленном периоде после операции у 22 (64,7%) пациентов этот по-

казатель был в пределах нормы (рис. 103). 

 
 

Рис. 102. Гастродуоденальная манометрия.  

Больной К., 56 лет. 6 мес. после операции реконструкции анастомоза по 

Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в гастродуо-

деноанастомоз по Бильрот-I. Нормальная амплитуда и частота сокращений 

дистального отдела культи желудка во 2-й фазе мигрирующего моторного 

комплекса 
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Амплитуда сокращений ДПК в ближайшем периоде у 

22 (61,1%) пациентов характеризовалась гипокинетическими 

сокращениями. Однако уже к 6 мес. она имела отчетливую 

тенденцию к нормализации у половины пациентов. Спустя один 

год снижение сократительной активности 12-перстной кишки 

сохранялась в 32,4% случаев. Систематизированные 

обследования пациентов в более поздние сроки после операции 

показали, что реконструктивно-восстановительное лечение 

положительно влияет на моторно-эвакуаторную функцию          

12-перстной кишки, несмотря на длительное её исключение из 

пассажа пищи. 
 

 
 

Рис. 103. Гастродуоденальная манометрия.  

Больной С., 35 лет. Два года после операции реконструкции анастомоза по 

Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в гастродуоде-

ноанастомоз по Бильрот-I. Сократительные волны распространяются в 

антеградном направлении из дистального отдела культи желудка в                 

12-перстную кишку 
 

Электрогастрография 

При изучении электрической активности культи желудка у 

33 (84,6%) пациентов первой группы с постгастрорезекционным 

синдромом до операции ни у одного из них не отмечено нор-
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мальных значений электрической активности в кардиальном от-

деле и теле культи желудка. 

Результаты проведенного исследования в ближайшие сроки 

после операции реконструкции анастомоза по Бильрот-II в моди-

фикации Гофмейстера–Финстерера в анастомоз по Бильрот-I 

представлены в таблице 16.  

Анализируя полученные результаты, отмечена положитель-

ная динамика электрической активности культи желудка. По 

данным ЭГГ у 15 (45,4%) оперированных пациентов имелась 

нормогастрия. В 11 (33,3%) случаях зафиксирована препранди-

альная аритмия, у 5 (15,2%) пациентов – тахигастрия и у 2 (6,1%) 

больных – брадигастрия в теле культи желудка.  

Выявлена постпрандиальная дисритмия в теле культи же-

лудка: тахигастрия у 14 (42,4%), аритмия у 2 (6,1%) и брадига-

стрия у 2(6,1%) обследованных пациентов (рис. 104). 

Таблица 16 
Частота встречаемых нарушений по данным электрогастрографии  

у пациентов I группы в ближайшие сроки после операции 
 

Отдел 

культи 

Период 

иссле-

дова-

ния 

Характер ритма 
Мощность  

электрического сокращения 

брадига-

стрия 
аритмия тахигастрия 

менее  

46 дБ 
46–56 дБ 

более  

56 дБ 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Кардия 

До  

еды 
3 9,1 13 39,3 2 6,1 16 48,4 15 45,5 2 6,1 

После 

еды 
2 6,1 10 30,3 6 18,2 16 48,4 14 42,4 3 9,1 

Тело 

До  

еды 
2 6,1 11 33,3 5 15,2 6 18,2 8 24,2 19 57,6 

После 

еды 
2 6,1 2 6,1 14 42,4 3 9,1 16 48,5 14 42,4 

 

В отдаленные сроки после операции электрогастрография 

выполнена 31 (79,5%) пациенту. Результаты проведенного иссле-

дования представлены в таблице 17.  

У 7 (22,6%) пациентов по данным ЭГГ отмечалась препран-

диальная аритмия в теле культи желудка, у 3 (9,7%) – брадига-
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стрия и у 2 (6,4%) – тахигастрия. Постпрандиальная дисритмия 

(тахигастрия и аритмия) выявлена у 10 (32,3%) пациентов в теле 

культи желудка, у 2 (6,4%) больных – брадигастрия, у 19 (61,3%) 

оперированных отмечена нормогастрия. 
 

 
 

Рис. 104. Электрогастрография.  

Больной К., 68 лет. Шесть мес. после операции. Вариант электрической 

активности по типу препрандиальной тахигастрии в дистальном отделе 

культи желудка. 

Таблица 17 
Частота встречаемых нарушений по данным электрогастрографии у 

пациентов I группы в отдаленные сроки после операции 
 

Отдел 

культи 

Период 

иссле-

дова-

ния 

Характер ритма 
Мощность  

электрического сокращения 

брадигастрия аритмия тахигастрия 
менее  

46 дБ 
46–56 дБ 

более  

56 дБ 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Кардия 

До еды 3 9,7 8 25,8 1 3,2 9 29,0 16 48,5 6 19,4 

После 

еды 
1 3,2 7 22,6 4 12,9 12 37,7 14 42,4 5 16,1 

Тело 

До еды 3 9,7 7 22,6 2 6,4 7 22,6 7 22,6 17 54,8 

После 

еды 
2 6,4 6 19,4 4 12,9 4 12,9 6 19,4 21 67,7 
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Таким образом, электрогастрографические исследования у 

31 (79,5%) больного подтвердили восстановление электрической 

активности, возникающей в результате сократительной деятель-

ности мышечной оболочки культи желудка после проведенного 

реконструктивно-восстановительного лечения. 
 

6.5. Морфологическая характеристика слизистой оболочки  

эзофагогастродуоденального комплекса  

после редуоденизации 
 

Морфологическое и морфометрическое исследования после 

оперативных вмешательств проведены у 36 (92,3%) пациентов 

I группы и у 17 (89,5%) – II группы. При морфологическом ис-

следовании биоптатов из зоны пищеводно-кишечного и пище-

водно-желудочного анастомоза гистологические признаки хро-

нического воспаления были выявлены у 12 (33,3%) больных I 

группы и у 6 (35,3%) – II группы. По данным исследования отме-

чалась гипертрофия слизистой оболочки с дис- и паракератозом, 

акантозом, субэпителиальным склерозом, дистрофией части эпи-

телиальных клеток, вакуолизацией цитоплазмы клеток базально-

го слоя и лимфогистиоцитарной инфильтрацией (рис. 105). Тол-

щина слизистой оболочки пищевода в зоне анастомоза местами 

истончена и в среднем составляла 178,7±15,1 мкм. В подслизи-

стой основе встречались негустые, но достаточно распространен-

ные лейколимфоцитарные инфильтраты, расширенные и полно-

кровные сосуды. 

При гистологическом исследовании биоптатов слизистой 

оболочки культи желудка в поздний послеоперационный период 

выявлено, что у 21 (58,3%) пациента слизистая была без измене-

ний. У 10 (27,8%) пациентов наблюдалась картина поверхностно-

го гастрита с характерными изменения на микроскопическом 

уровне. 

По данным проведенной морфометрии гистологических 

препаратов наличие умеренных атрофических изменений иссле-

дуемых тканей выявлено у 13,9% больных. Более глубокие атро-

фические изменения с уменьшением желез слизистой оболочки 

культи желудка больше чем на половину нормального количества 
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верифицированы только в двух случаях, что составило 5,3% от 

общего количества исследований (рис. 106).  
 

 

Рис. 105. Микропрепарат слизистой оболочки пищевода.  

Больной К., 40 лет, 2 года после гастрэктомии. Хронический эзофагит, 

паракератоз плоского эпителия, лимфогистиоцитарная инфильтрация 

подлежащей стромы. Окраска гематоксилином-эозином, х 160 
 

 

Рис. 106. Микропрепарат слизистой оболочки культи желудка 

Больной Л., 45 лет, 6 мес. после редуоденизации. Атрофический гастрит 

культи желудка: резко снижено количество желез, обильная лейкоцитарная 

инфильтрация собственной пластинки слизистой, прослойки грануля-

ционной ткани. Окраска гематоксилином-эозином, х 160. 
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В ходе гистологического исследования биоптатов в различ-

ные сроки после проведенной реконструктивно-восстановитель-

ной операции получены объективные доказательства нормальной 

регенерации анастомозов на микроскопическом уровне. В раннем 

и ближайшем послеоперационном периодах на гистограммах со-

суды микроциркуляторного русла были резко расширенные, за-

пустевшие, в части сосудов определялся стаз, отек межклеточно-

го вещества, коллагеновые волокна формировали тонкие корот-

кие извитые пучки. В позднем периоде после операции микро-

скопически наблюдался неравномерный отек межклеточного ве-

щества и незначительная лейкоцитарная инфильтрация, коллаге-

новые волокна располагались рыхло, без тенденции к организа-

ции (рис. 107). 

Исследование морфологической структуры слизистой обо-

лочки 12-перстной кишки в ближайшие и отдаленные сроки по-

сле редуоденизации показало, что у 32 (88,9%) пациентов I груп-

пы и у 14 (83,4%) – II группы слизистая оболочка ДПК была без 

изменений. 
 

 
 

Рис. 107. Микропрепарат слизистой оболочки анастомоза.  

Больная П., 47 лет. Визуализируется умеренная дисплазия эпителия, 

умеренная лейкоцитарная инфильтрация стромы. Окраска зеленым 

прочным, основным коричневым, × 200 
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У 4 (11,1%) пациентов с гастродуоденоанастомозом и у 

3 (17,6%) – с еюнодуоденоанастомозом наблюдались признаки 

хронического воспаления: наличие атрофии ворсинок, выражен-

ная лимфоцитарно-плазмоцитарная инфильтрация стромы         

(рис. 108). 
 

 
 

Рис. 108. Микропрепарат слизистой оболочки ДПК.  

Больная Н., 48 лет, 5 лет после гастрэктомии. Хронический дуоденит. 

Визуализируется атрофия ворсинок, выраженная лимфоцитарно-плазмо-

цитарная инфильтрация стромы. Окраска гематоксилином-эозином, × 160. 

 

Таким образом, морфологические исследования, проведен-

ные в разные сроки после операции, свидетельствуют об отсут-

ствии выраженных деструктивных и воспалительных процессов в 

слизистой оболочке пищевода, что позволяет судить о достаточно 

высокой эффективности выполненной коррекции пищеводно-

желудочного перехода, арефлюксных эзофагоеюноанастомозов. 

Это подтверждается и результатами клинических наблюдений. 
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Глава 7 

 

 
КАЧЕСТВО ЖИЗНИ И ОСНОВНЫХ  

ВИДОВ ОБМЕНА ОПЕРИРОВАННЫХ БОЛЬНЫХ 
 

7.1. Социальная и трудовая реабилитация больных 

после редуоденизации 

 

Независимая экспертиза эффективности предложенных ва-

риантов хирургического лечения без активного участия пациен-

тов на современном уровне считается неприемлемой. В этом ас-

пекте оценка качества жизни открывает новый подход. Предло-

женные новые технологии хирургической коррекции патологиче-

ских проявлений болезней оперированного желудка, которые не 

приводят к улучшению качества жизни в ходе их реализации на 

конечном этапе не могут рассматриваться как эффективные. [48, 

58, 60, 97].  

Из 58 оперированных больных систематически наблюдались 

в ближайший период 56 (96,6%), в отдаленный период – 

53 (91,4%). Сроки контрольных точек при оценке качества жизни 

отражены в таблице 18.  

Помимо объема реконструктивной операции и сроков 

наблюдения при сравнении показателей качества жизни мы об-

ращали внимание на доминирующий синдром, анамнез настоя-

щего заболевания до реконструктивно-восстановительного этапа, 

весь симптомокомплекс сопутствующих заболеваний, проявив-

шихся на фоне болезни оперированного желудка (хронический 

панкреатит, дискинезия желчевыводящих путей (ЖВП) и пр.). 

Оценка уровня качества жизни проводилась по шкале GIQLI 

(Gastro Intestinal Quality Life Index) [115]. Во всех случаях оцени-

вали качество жизни в сравнении с дооперационным периодом и 

разными сроками после операции. 

С целью определения нормального уровня качества жизни 

проведено обследование 25 волонтеров, не имеющих заболевания 

органов пищеварения.  
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Таблица 18 
Распределение больных при изучении качества жизнипосле редуоденизации 

 

Объем операции 

Сроки контрольного наблюдения 

5–14 дней 1,5–6 мес. 1–3 года 3–5 лет 

 

абс. 
% абс. % абс. % абс. % 

Реконструкция анасто-

моза по Бильрот-II в  

модификации Гофмей-

стера–Финстерера в 

функционально актив-

ный гастродуоденоана-

стомоз по Бильрот-I 

(группа I) 

39 67,2 38 65,5 38 65,5 36 62,1 

Реконструктивная  

еюногастропластика  

после гастрэктомии 

(группа II) 

19 32,8 19 32,8 18 31,0 17 29,3 

Всего 58 100 57 98,3 56 96,5 53 91,4 
 

Результаты обследования пациентов с болезнью опериро-

ванного желудка перед операцией отражены в таблицах 19 и 20. 
 

Таблица 19 
Динамика показателей качества жизни пациентов первой группы  

до и после оперативного лечения 
 

Контрольные 

точки оценки  

уровня  

качества жизни 

Интегральные показатели основных  

составляющих (шкал) качества жизни (баллы) 
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До операции 18,6 13,7* 32,4* 17,3 10,5* 92,5* 

5 –14 дней 19,4 14,3 39,8 18,4 11,6 103,5 

1,5–6 мес. 20,7 18,1 49,2 18,3 13,1 119,4 

1–3 года 21,3 19,6 52,0 15,6 14,3 122,8 
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Окончание таблицы 19 

5 лет и более  20,4 19,2 52,4 15,3 14,1 121,4 

Популяционная 

норма 23,7 22,1 56,7 19,9 15,8 138,2 

Примечание: * – уровень статистической значимости различий р <0,05 

по сравнению с аналогичными показателями популяционной нормы. 
 

Таблица 20 
Динамика показателей качества жизни пациентов второй группы  

до и после оперативного лечения 
 

Контрольные 

точки оценки  

уровня качества 

жизни 

Интегральные показатели основных  

составляющих (шкал) качества жизни (баллы) 

Г
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До операции 19,4 12,2* 30,8* 16,3 10,6* 89,2* 

5 –14 дней 19,1 12,4 38,9 15,8 10,5 96,7 

1,5–6 мес. 19,2 14,6 47,8 18,5 12,7 112,8 

1–3 года 19,8 17,1 49,5 18,3 13,6 118,3 

5 лет и более  20,1 17,6 48,2 18,4 13,8 118,1 

Популяционная 

норма 
23,7 22,1 56,7 19,9 15,8 138,2 

Примечание: * – уровень статистической значимости различий р <0,05 

по сравнению с аналогичными показателями популяционной нормы. 
 

При сравнении полученных показателей параметров иссле-

дования качества жизни у пациентов I и II групп после редуоде-

низации существенно между собой не различались, однако были 

значительно выше, чем у пациентов до операции. 

Среднестатистические показатели гастроинтестинального 

индекса для 58 пациентов составили 97,5±3,4 балла. При этом са-

мый низкий ГИ был у пациентов после реконструктивной еюно-

гастропластики и в I группе больных, оперированных по поводу 

демпинг-синдрома, – соответственно 92,5±5,3 и 89,2±5,1 балла. 

Наиболее высоко свое качество жизни оценили пациенты, опери-

рованные по поводу пептической язвы, – 100,5±4,8 балла. 



156 

 

До операции инвалидами II группы были 10 (20,8%) из 48 

пациентов трудоспособного возраста (мужчины до 60, женщины 

до 55 лет), инвалидами III группы – 26 (54,2%), и 12 (25%) паци-

ентов продолжали работать (рис. 109).  
 

 
Рис. 109. Распределение пациентов по группам инвалидности до операции 

 

В послеоперационном периоде через 1,5–6 мес. были обсле-

дованы все 58 пациентов. Характерным для данного периода ока-

залось повышение уровня качества жизни, особенно у пациентов 

с демпинг-синдромом. 

Общий ГИ составил 107,9±4,6 балла. Самым наглядным по-

вышение качества жизни было у пациентов, оперированных по 

поводу демпинг-синдрома, ГИ которых равнялся 103,5±5,2 (до 

операции 89,2±5,1 балла).  

Все пациенты полностью себя обслуживали. Количество 

приемов пищи составляло 5–6 раз в сутки, диеты придержива-

лись 23 (39,7%) больных. Прибавку массы тела от 1 до 3 кг отме-

тили 12 (20,7%) пациентов. К работе по специальности вернулись 

12 пациентов, которые трудились до операции. Из 26 пациентов-

инвалидов III группы 9 (34,6%) были трудоустроены.  

В сроки до одного года после операции проведено ком-

плексное обследование 57 пациентов.  

Общий уровень качества жизни у 38 пациентов первой 

группы после реконструкции анастомоза по Бильрот-II в модифи-

кации Гофмейстера–Финстерера в функционально активный га-

стродуоденоанастомоз по Бильрот-I составил 119,4±3,4 и 19 па-

циентов второй группы после реконструктивной еюногастропла-

стики увеличился в среднем на 7,5% (112,6±5,1). 
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При анализе показателей качества жизни в каждой группе 

статистически значимых различий в зависимости от доминирую-

щего синдрома не обнаружено. Результаты исследования гастро-

интестинального индекса в обеих группах в зависимости от дли-

тельности анамнеза настоящего заболевания у 82,8% (48) пациен-

тов, несколько выше (117,9±4,2), чем у 10 (17,2%) больных, опе-

рация которым выполнена в сроки более 5 лет (114,1±3,7). 

Масса тела увеличилась до 3 кг у 20 (35,1%) пациентов, а у 

12 (21,1%) больных возросла более чем на 7 кг.  

Количество приемов пищи составляло 4–5 раз в сутки. 

Ограничивали прием сладкой пищи 4 (7,01%) пациента, которые 

были оперированы по поводу тяжелого демпинг-синдрома. Сле-

дует отметить, что прием умеренного количества углеводов не 

вызывал у них выраженных патологических симптомов.  

По результатам проведенной медико-социальной эксперти-

зы, в течение одного года после операции 50% больных, у кото-

рых была II группа инвалидности, прошли переосвидетельство-

вание, и им назначена III группа инвалидности. III группа инва-

лидности оставлена у 16 (61,5%) из 26 больных. У 10 (38,5%) па-

циентов группа инвалидности была снята (рис. 110).  
 

 

Рис. 110. Распределение пациентов по группам инвалидности  

в ближайший послеоперационный период 

 

Трудоспособность восстановлена у 54,2% (26 человек) про-

оперированных больных из 48 больных непенсионного возраста. 

Поздние осложнения, которые ухудшили течение основного 

заболевания после реконструктивно-восстановительного лечения, 
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были связаны с нарушением моторно-эвакуаторной функции 

культи желудка, которые выявлены в 8 случаях, что составило 

20,5% в данной группе. Во время плановой госпитализации в ре-

зультате проведенного комплексного лечения признаки гипото-

нии культи желудка были купированы у всех больных. 

Остаточные явления в виде демпинговой реакции, связан-

ной с приемом большого количества углеводов, выявлены у двух 

больных (5,3%) из I группы и двух (10,5%) из II группы. 

Спустя три года после операции обследовано 56 пациентов, 

в том числе 38 после реконструкции анастомоза по Бильрот-II в 

модификации Гофмейстера–Финстерера в функционально актив-

ный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I и 18 после рекон-

структивной еюногастропластики.  

Гастроинтестинальный индекс у пациентов с болезнью опе-

рированного желудка имел тенденцию к увеличению и составлял 

в среднем 120,2±4,1 балла. В первой группе пациентов ГИ рав-

нялся 122,7±4,1 и во второй группе – 118,2±3,9 балла.  

Показатели качества жизни в эти сроки у пациентов с ко-

ротким анамнезом был несколько выше, чем у длительно болев-

ших, соответственно 121,1±3,5 и 117,8±4,1 баллов. 

Основной проблемой у пациентов с длительным анамнезом 

болезни оперированного желудка являлись нарушения инкретор-

ной и экскреторной функции поджелудочной железы. Клиниче-

скими проявлениями данного осложнения были периодически 

возникающие ноющие боли в эпигастральной области, тошнота, 

сухость во рту, чаще всего после погрешности в диете. Во время 

планового стационарного обследования и лечения признаки хро-

нического панкреатита выявлены 32,3% больных от общего числа 

оперированных, при анализе мы обратили внимание на то, что 

11,1% пациентов из этой группы имели длительный (более 5 лет) 

анамнез настоящего заболевания. 

Прибавление веса до 3 кг произошло у 11 (19,6%) пациен-

тов, у 19 (33,9%) больных масса тела возросла более чем на 7 кг, 

15 (26,9%) пациентов прибавили в весе более 10 кг. Только у 

11 (19,6%) пациентов масса тела оставалась стабильной, незначи-

тельно колеблясь в пределах дооперационных показателей. Ни 

один из пациентов не отметил снижения массы тела в сравнении 

с дооперационной.  
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Количество приемов пищи у большинства больных состав-

ляло 3–4 раза в сутки. Частота, с которой пациент принимает пи-

щу, а также ее объем характеризуют степень компенсации резер-

вуарной функции искусственного желудка.  

Как правило, все пациенты после реконструкции анастомоза 

по Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в ана-

стомоз по Бильрот-I, а тем более после реконструктивной еюно-

гастропластики, в ближайшем периоде после реконструкции 

должны строго соблюдать диету, которая предусматривает ча-

стый прием небольшого количества пищи, что в свою очередь за-

трудняет социальную адаптацию и трудовую реабилитацию.  

Через три года после операции инвалидом II группы оста-

вался один пациент (инвалид по общему заболеванию). Один па-

циент после реконструктивной еюногастропластики был признан 

инвалидом III группы.  

Из 21 пациента с III группой инвалидности она оставлена у 

12 (57,1%). У остальных пациентов группа инвалидности была 

снята.  

К работе вернулись 29 (63,04%) из 46 пациентов трудоспо-

собного возраста, 8 (17,4%) вышли на пенсию по возрасту.  

Основными жалобами в эти сроки были периодически воз-

никающие боли в эпигастральной области с иррадиацией в спину. 

По данным проведенного комплексного обследования хрониче-

ский послеоперационный панкреатит верифицирован у 8 (14,3%) 

от общего числа оперированных больных. Признаки нарушения 

моторно-эвакуаторной функции имелись у одной больной после 

реконструкции анастомоза по Бильрот-II в функционально актив-

ный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I. На фоне медикамен-

тозной и физической стимуляции признаки гипотонии культи у 

нее были купированы.  

Симптомы демпинговой реакции после употребления в пи-

щу молочных продуктов сохранялись у 2 (11,1%) больных после 

реконструктивной еюногастропластики и у 3 (7,9%) – после ре-

конструкции анастомоза по Бильрот-II II в модификации Гоф-

мейстера–Финстерера в функционально активный гастродуоде-

ноанастомоз по Бильрот-I. Исключение быстроусвояемых угле-

водов из питания способствовало предупреждению или умень-

шению приступов демпинг-реакции.  
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В сроки пять лет и более после операции обследовано 

53 пациента, в том числе 36 после реконструкции анастомоза по 

Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в функцио-

нально активный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I и 17 по-

сле реконструктивной еюногастропластики (рис. 111).  

При определении гастроинтестинального индекса общий 

среднестатистический показатель, составил 119,9±3,2 балла: в I 

группе пациентов 121,8±3,6 балла и во II группе – 118,5±4,1 бал-

ла.  

Анализируя результаты реконструктивно-восстановитель-

ного лечения, по данным исследования качества жизни пациен-

тов выявлено, что, как и через три года после операции, несколь-

ко худшие результаты отмечались у пациентов с длинным 

анамнезом. В этой группе больных чаще, чем у пациентов с ко-

ротким анамнезом (33,3% против 11,8%), выявлялись признаки 

хронического панкреатита. Увеличение массы тела до 3 кг про-

изошло у 9 (17%) пациентов, у 23 (43,4%) больных масса тела 

возросла более чем на 7 кг, 14 (26,4%) пациентов прибавили в ве-

се более 10 кг. У 7 (13,2%) больных вес был стабильным.  
 

Рис. 111. Сравнительный анализ динамики ГИ 
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Ограничений в диете придерживались 7 (13,2%) пациентов. 

Выполнено стационарное обследование. Рентгеноскопия, 

трансабдоминальная ультрасонография подтвердили наличие 

ускоренного продвижения контрастного вещества по ЖКТ у 

2 (11,8%) пациентов II группы с клиническими проявлениями 

демпинговой реакции. Исключение легкоусвояемых углеводов из 

питания способствовало уменьшению демпинг-реакции.  

Инвалидом II группы (по общему заболеванию) оставался 

один пациент. По данным проведенной медико-социальной экс-

пертизы инвалидами III группы были признаны 6 (16,7%) паци-

ентов из I группы и 5 (29,4%) II группы. Основанием для уста-

новления группы инвалидности анализируемых историй болезни 

послужили совокупность заболеваний. Болезнь оперированного 

желудка как единственная причина инвалидности не фигуриро-

вала ни в одном заключении. 

Во время проводимого этапного стационарного обследова-

ния, основные жалобы пациентов были связаны с клиническими 

проявлениями послеоперационного хронического панкреатита. 

По данным рентгеноскопии пассажа контрастного вещества по 

ЖКТ в одном случае имелись признаки сниженной моторно-

эвакуаторной деятельности культи желудка. Проведенный кли-

нический разбор истории болезни с детальным изучением жалоб 

и данных физикального обследования у этого больного показал, 

что клинических проявлений, связанных с нарушениями эвакуат-

орной функции культи желудка, не обнаружено.  

По итогам проведенного исследования социально трудовой 

реабилитации оперированных пациентов в различные сроки и 

сформулированы следующие выводы: 

1.  Значительное повышение уровня качества жизни, осо-

бенно у пациентов с демпинг-синдромом, отмечается уже в ран-

ние сроки после операции редуоденизации.  

2.  Через 3 года после проведенного реконструктивно-

восстановительного лечения показатели уровня качества жизни 

стабилизируются.  

3.  Комплексное реконструктивно-восстановительное лече-

ние необходимо проводить до трех лет от первых проявлений па-

тологических симптомов после операции на желудке в связи с 

тем, что со стороны панкреатобилиарной зоны у пациентов с вы-
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ключенной двенадцатиперстной кишкой развиваются трудно 

корректируемые органические изменения. 

 

7.2. Динамика основных физиологических функций 

после редуоденизации 
 

7.2.1. Содержание эритроцитов и гемоглобина 
 

Все исследователи, изучающие патологические синдромы, 

возникающие после оперативных вмешательств на желудке, счи-

тают, что причиной развития гипохромной анемии после тоталь-

ной либо субтотальной резекции желудка является нарушение 

всасывания витамина В12 и железа в результате резких наруше-

ний моторно–эвакуаторной функции желудочно-кишечного трак-

та, отсутствия дуоденального пассажа и стойкой ахилии [14, 71]. 

На значительную роль в развитии постгастрорезекционных 

анемий вследствие выключения из пищеварения двенадцати-

перстной кишки и проксимальных отделов тонкой кишки, в кото-

рых наиболее активно происходит утилизация железа, указывают 

M. Ikeda, T. Ueda, K. Yamagata [124]. А возникновение гипохром-

ной анемии после гастрэктомии, по мнению авторов, в значи-

тельной степени обусловлено развитием атрофического энтерита, 

также ведущего к нарушению всасывания железа. 

В настоящей работе нами проведен анализ динамики изме-

нений показателей уровня гемоглобина и эритроцитов перифери-

ческой крови до и в различные сроки после реконструктивно-

восстановительного лечения.  

Систематизированному анализу подвергнуты истории бо-

лезни 52 больных. Шесть пациентов, из общего числа обследо-

ванных, были исключены из данного исследования в силу того, 

что анемия у них явилась результатом повторных желудочно-

кишечных кровотечений, а не прямым следствием хирургическо-

го вмешательства. 

Базовые показатели (до операции) гемоглобина менее 

115 г/л и эритроцитов менее 4,010
12

 л
–1

. были в пределах допу-

стимой нормы у 15 пациентов, что составило 28,8%, от общего 

количества обследованных. Среди них 9 (17,3%) пациентов пер-

вой группы и 6 (11,5%) – второй группы, у которых длительность 

анамнеза настоящего заболевания была менее трех лет. В 71,2% 
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исследования снижение среднестатистических показателей для 

данной группы гемоглобина 112±9,8 г/л и эритроцитов (3,7±0,5)

10
12

 л
–1 

. 

В ближайшем послеоперационном периоде показатели ге-

моглобина и эритроцитов периферической крови составили соот-

ветственно 132,9±8,9 г/л и (4,2±0,33)10
12

 л
–1

. Выявлено сниже-

ние концентрации гемоглобина и эритроцитов у 2 больных 

I группы после реконструкции анастомоза по Бильрот–II в моди-

фикации Гофмейстера–Финстерера в функционально активный 

гастродуоденоанастомоз по Бильрот–I, что составило 6,1% и у 

6 (31,6%) больных II группы после еюногастропластики. 

Через год после операции обследовано 52 пациента, в том 

числе 33 (63,5%) после реконструкции анастомоза по Бильрот-II в 

модификации Гофмейстера–Финстерера в модификации Гофмей-

стера–Финстерера в функционально активный гастродуоденоана-

стомоз по Бильрот-I и 19 (36,5%) после еюногастропластики. 

Среднестатистические показатели уровня гемоглобина и эритро-

цитов в данный период исследования были соответственно 

135±11,2 г/л и (4,3±0,3)10
12

 л
–1

. Показатели уровня гемоглобина 

ниже допустимой нормы (115 г/л) выявлены в 4-х случаях, что 

составило 21,1% больных после еюногастропластики. 

По истечении 5 лет после реконструктивной операции об-

следовано 49 пациентов: 32 (65,3%) после реконструкции ана-

стомоза по Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера 

в модификации Гофмейстера–Финстерера в функционально ак-

тивный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I и 17 (34,7 %) после 

еюногастропластики. Динамика показателей гемоглобина и эрит-

роцитов у пациентов после еюногастропластики и реконструкции 

анастомоза по Бильрот-II в модификации Гофмейстера–

Финстерера в функционально активный гастродуоденоанастомоз 

по Бильрот-I в разные сроки показана на рисунках 112 и 113.  

Через 5 лет концентрация гемоглобина и эритроцитов оста-

валась практически неизменной в сравнении со сроком один год 

после операции – 132±10,9 г/л и (4,26±0,4)10
12

 л
–1

. Однако про-

изошло повышение концентрации гемоглобина у пациентов вто-

рой группы до 129,3±10,2 г/л и снижение у пациентов первой 

группы до 134,8±5,5 г/л. 
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Рис. 112. Динамика показателей периферической крови  

у больных I группы 
 

 
 

Рис. 113. Динамика показателей периферической крови  

у больных II группы 
 

Содержание эритроцитов в обеих группах оставалось прак-

тически неизменным и составило соответственно (4,1±0,24)10
12

 

и (4,42±0,3)10
12

 л
–1

. В процессе анализа полученных результа-
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тов исследования в позднем послеоперационном периоде призна-

ков анемии у обследованных больных не обнаружено.  

На основании полученных результатов исследования пери-

ферической крови пациентов, которым в результате реконструк-

тивного лечения восстановлен пассаж пищи через двенадцати-

перстную кишку, выявлено, что в позднем послеоперационном 

периоде показатели уровня гемоглобина и эритроцитов нормали-

зуются.  
 

7.2.2. Обмен белков 
 

Объективным показателем эффективности реконструктив-

но-восстановительной операции на органах пищеварительного 

тракта является исследование динамики белкового обмена. 

Нарушение усвоения белка и в связи с этим изменения всего бел-

кового обмена ведут к разрушению собственных белковых со-

единений организма, его истощению, нарушению синтеза гормо-

нов и ферментов. 

Базовые показатели изучения белковых фракций, проведен-

ные всем пациентам обоих групп, продемонстрировали выражен-

ное нарушение альбумин/глобулинового коэффициента. Систе-

матизированные результаты проведенных исследований белков 

периферической крови за весь период обследования представле-

ны в таблице 21. 

В ближайшие сроки после проведенной хирургической кор-

рекции, направленной на восстановление естественного пассажа 

пищевых масс по ЖКТ, выявлена положительная динамики в ко-

личественных показателях белковых фракций периферической 

крови. К исходу первого года послеоперационного периода, по 

полученным результатам исследования, имеются обнадеживаю-

щие показатели для нормализации белкового обмена. По резуль-

татам исследования в поздние сроки после операции количе-

ственные и качественные показатели белков периферической 

крови соответствовали нормальным физиологическим показате-

лям.  

Полученные показатели динамических изменений белкового 

обмена систематизированы и графически представлены на диа-

грамме (рис. 114).  
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Рис. 114. Динамика показателей белковых фракций периферической крови 
 

Таким образом, результаты проведенного исследования по-

казывают, что, восстановление трансдуоденального пассажа пи-

щи положительно влияет на пищеварение, проявляющееся в нор-

мализации показателей общего белка крови и альбу-

мин/глобулинового коэффициента. 
 

Таблица 21 
Динамические показатели белковых фракций периферической крови (М±m) 

 

Сроки  

исследования 

Группы  

исследова-

ния 

Исследуемые показатели 

Альбумин 

(г/л) 

Глобулин 

(г/л) 

Общий  

белок (г/л) 

До операции I группа 

n=38 
32,1±2,9 26,9±1,5 59±5,1 

II группа 

n=19 
31,8±3,2 26,7±1,9 58,5±3,2 

Через 3 мес. по-

сле операции 

I группа 

n=38 
31,7±2,7 31,3±2,1 63±3,4 

II группа 

n=19 
30,7±2,3 31,3±2,1 62±3,8 

 

  

0

10

20

30

40

50

60

70

80

До операции  1-3 мес. 6–12 мес. 1-5 лет 

альбумин глобулины о. белок 



167 

 

Окончание таблицы 21 

Через 6–12 мес. 

после операции  

I группа 

n=38 
42,1±3,1 25,4±1,9 65,5±3,5 

II группа 

n=19 
38,1±3,1 26,4±1,9 64,5±3,5 

Через 1–5 лет 

после 

операции  

I группа 

n=35 
39,7±3,9* 24,5±2,5 64,2±2,9* 

II группа 

n=18 
40,9±3,9* 23,8±2,5 64,7±2,9* 

Примечание: М – выборочное среднее; m – ошибка среднего; n – объ-

ем выборк; * – разница между показателями до операции и через 1–5 лет 

после операции статистически достоверна (р <0,05). 

 

7.2.3. Углеводный обмен  
 

Нарушения углеводного обмена у пациентов с болезнью 

оперированного желудка могут проявляться определенной кли-

нической картиной, обусловленной изменением содержания са-

хара крови натощак и после нагрузки гипертоническим раство-

ром глюкозы. 

У большинства обследованных пациентов после резекции 

желудка и гастрэктомии уровень сахара крови практически не от-

личался от дооперационного и составлял 4,9±0,62 ммоль/л.  

Объективным критерием оценки углеводного обмена явля-

ется определение динамики концентрации показателей глюкозы 

крови после двойной нагрузки 50% раствором глюкозы (проба 

Штаубе–Трауготта). Двукратная нагрузка глюкозой представляет 

собой специфическую и информативную пробу на функциональ-

ную недостаточность  -клеток поджелудочной железы и являет-

ся объективным критерием состояния углеводного обмена. 

До операции всем пациентам, которым впоследствии вы-

полнялась редуоденизация, проводилась проба Штаубе–

Трауготта. Результаты ее представлены на рисунке 115. 

На представленной диаграмме графического изображения 

показателей видно, что до редуоденизации была характерная па-

тологическая гликемическая кривая (двухвершинная с равной 

высотой подъема и двухвершинная с преобладанием второго пи-

ка), что наглядно свидетельствует о нарушении у них углеводно-

го обмена.  
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Полученные результаты исследования сахара перифериче-

ской крови представлены на рисунке 116.  

 
 

Рис. 115. Гликемические кривые больных  

с постгастрорезекционными расстройствами до операции 

 

 
 

Рис. 116. Гликемические кривые у пациентов после операции 

редуоденизации 
 

На приведенной диаграмме наглядно представлено, что по-

казатели изучения уровня сахара крови имеют правильную гли-

кемическую кривую в основной группе обследованных больных в 

позднем послеоперационном периоде. Показатели коэффициента 

Бодуэна в течение года после операции оставался повышенным. 
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Так, через 3 мес. после операции он составил 98,1±18,5%, через 1 

год – 89,1±21,2% (при норме 35–80%).  

У 5 (8,9%) пациентов в сроки до одного года диагностиро-

вались патологические изменения гликемических показателей. В 

более поздние сроки исследования после реконструктивно-

восстановительной операции патологических изменений глике-

мических кривых, характеризующих углеводный обмен не выяв-

лено. Гипергликемический коэффициент Бодуэна в данный пери-

од исследования нормализовался и составил 77,6±6,4% для всей 

группы обследованных (табл. 22). 

Таблица 22 
Динамика показателей гипергликемического коэффициента Бодуэна  

у пациентов до и в разные сроки после редуоденизации (М±m) 

Сроки исследования 
Группы  

исследования 

Гипергликемический  

коэффициент  

Бодуэна (%) 

До операции I группа (n=33) 167,6±57,2 

II группа (n=19) 158,3±49,72 

Через 3 мес. после операции I группа (n=38) 98,1±18,5 

II группа (n=19) 97,5±15,4 

Через 6–12 мес. после операции  I группа (n=38) 89,1±21,2 

II группа (n=19) 82,7±18,1 

Через 1–5 лет после операции  I группа (n=35) 77,6±6,4* 

II группа (n=18) 63,8±4,9* 

Примечание: М – выборочное среднее; m – ошибка среднего; n – объ-

ем выборки. * – разница между показателями до операции и через 1–5 лет 

после операции статистически достоверна (р <0,05). 
 

Таким образом, можно заключить, что операция редуодени-

зации, предусматривающая восстановление естественного тран-

зита пищи по ДПК, создает условия для адекватного усвоения уг-

леводов и купирования симптомов болезней оперированного же-

лудка, обусловленных повышением или понижением уровня са-

хара крови. 
  

7.2.4. Перевариваемость основных ингредиентов пищи  
 

Одной из основных целей реконструктивно-

восстановительного лечения является создание благоприятных 

условий для нормализации пищеварения. В этой связи исследо-

вание перевариваемости основных ингредиентов пищи как один 
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из диагностических критериев оценки эффективности проведен-

ного лечения имеет важное значение. Ключевым звеном в пато-

генезе болезней оперированного желудка у наших пациентов яв-

ляется выключение пассажа пищи по двенадцатиперстной кишке, 

в результате чего нарушается гармоничное взаимодействие орга-

нов пищеварения, сложившегося в онтогенезе. Выполняемые 

нами реконструктивные операции предусматривают восстанов-

ление транзита пищевых масс по ДПК и прогностически должны 

создать благоприятные условия для усвоения пищи.  

Ведущим клиническим признаком проблем пищеварения 

после операции на желудке, связанных с нарушением усвоения 

пищи, является диарея.  

На первоначальном этапе обследования наших больных 

диарея выявлена у 27 пациентов, что составило 46,6% от общего 

числа обследованных. В зависимости от степени выраженности и 

частоты стула больные распределились следующим образом: до 

8 раз в сутки – 4 пациента; 5–6 раз – 14 пациентов; 3–4 раза – 

9 пациентов.  Целенаправленно изученный анамнез выявил зако-

номерность, что основным фактором, определяющим консистен-

цию и частоту стула, был характер диеты. Субъективно большин-

ство пациентов, связывают развитее диареи с употреблением в 

пищу молочных продуктов и продуктов с высоким содержанием 

сахара. В 10,3% случаев применяемая диета не оказывал влияния 

на частоту опорожнения кишечника.  

У 25 (43,1%) пациентов стул соответствовал допустимым 

физиологическим нормам. Проблемы со стулом в виде запоров по         

2–3 дня отмечались у 6 (10,3%) больных. 

Конечно, частота стула демонстрирует проблемы в системе 

пищеварения, вместе с тем наиболее достоверным и объективным 

критерием возникшей мальабсорбции является копрограммa.  

Для получения адекватной копрограммы пациенты получа-

ли сбалансированную по составу диету. Изучение копрограммы 

проводилось по стандартным методикам [4, 69].  

Результаты, полученные при исследовании копрограмм у 

пациентов с болезнью оперированного желудка до операции и 

после операции, приведены в таблицах 23 и 24. 

Как видно из таблиц, подавляющее большинство обследо-

ванных имело различные нарушения процессов переваривания.   



 

Таблица 23 
Копрограмма пациентов первой группы до операции и после операции 

 

Дифференцируемые 

элементы кала 

 

Качественные показатели основных составляющих препарата 

 

до операции n=33 
через 3 мес. после 

операции n=39 

через 1 год после 

операции n=38 

через 5 лет после 

операции n=35 

– –+ + ++ – –+ + ++ – –+ + ++ – –+ + ++ 

Растительная 

клетчатка 

неперевариваемая 

1 7 11 14 8 12 12 7 16 10 8 4 9* 14 10 2 

Растительная 

клетчатка 

перевариваемая 

4 6 8 15 14 17 7 1 24 5 6 3 21 9 5* 0* 

Мышечные волокна 

без исчерченности 
5 11 9 8 13 15 7 4 23 9 4 2 21 10 3 1 

Мышечные волокна 

с исчерченностью 
1 13 10 9 10 20 6 2 12 15 9 2 22 11 2 0 

Жир нейтральный 6 8 15 4 18 14 5 2 25 8 5 0 26 9 0 0 

Крахмал 2 12 10 9 17 10 2 0 29 9 0 0 29 6 0 0 
 

Примечание: * – разница между показателями до операции и через 5 лет после операции статистически до-

стоверна (р <0,05). 

 

  

1
7
1
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Таблица 24 
Копрограмма пациентов второй группы до операции и после операции 

 

Дифференцируемые 

элементы кала 

Качественные показатели  основных составляющих препарата 

до операции  

n=19 

через 3 мес. после 

операции n=19 

через 1 год после 

операции n=19 

через 5 лет после 

операции n=18 

– –+ + ++ – –+ + ++ – –+ + ++ – –+ + ++ 

Растительная 

клетчатка 

неперевариваемая 

0 2 7 10 3 7 6 3 8 5 4 2 4* 8 5 1 

Растительная 

клетчатка 

перевариваемая 

1 2 7 9 5 8 5 1 11 3 4 1 8* 7 5* 0 

Мышечные волокна 

без исчерченности 
0 0 12 7 2 3 8 6 11 5 2 1 9* 6 2 1 

Мышечные волокна 

с исчерченностью 
0 0 9 10 3 2 7 7 6 7 5 1 11* 6 1 0 

Жир нейтральный 1 3 11 4 4 7 2 6 12 5 2 0 11* 7 0 0 

Крахмал 0 3 9 7 7 9 2 1 29 9 0 0 15* 3 0 0 

 

Примечание: * – разница между показателями до операции и через 5 лет после операции статистически досто-

верна (р <0,05). 

 

1
7
2
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Так, значительное содержание в кале у 32 (82,1%) пациентов 

I группы и 19 (100%) пациентов II группы мышечных волокон, 

сохранивших поперечнополосатую исчерченность, указывало на 

нарушение перевариваемости белка, т.е. на недостаточность же-

лудочного и особенно панкреатического и кишечного перевари-

вания. 

Наличие нейтрального жира у 27 (69,2%) пациентов I груп-

пы и 18 (94,7%) – II группы, выделяемого с испражнениями, сви-

детельствовало о нарушениях в первой фазе расщепления жиров. 

Так как расщепляющий жиры фермент  липаза выделяется пре-

имущественно соком поджелудочной железы, то заболевания 

этого органа ведут к расстройству процесса усвоения жира и в 

копрограмме появляется значительное количество его капель. 

Значительное количество в экскрементах клетчатки и крахмала у 

37 (79,5%) из 39 больных I группы и 19 (100%) пациентов 

II группы указывало на нарушение утилизации углеводов. 

В нормальной копрограмме крахмал отсутствует, так как се-

рия амилолитических ферментов, воздействующих на него на 

протяжении всего пищеварительного тракта, приводит к его пол-

ному расщеплению. Неполное переваривание крахмала чаще все-

го наблюдается при заболеваниях тонкого кишечника, особенно 

если они сопровождаются ускорением продвижения их содержи-

мого. 

В ближайшем послеоперационном периоде у 67,3% больных 

от общего числа обследованных акт дефекации наблюдался             

1–2 раза в день, при этом каловые массы имели нормальную кон-

систенцию и цвет. У 9 (15,5%) сохранялись явления диареи, ко-

торая, однако, хорошо купировалась ограничениями в диете и 

приемом ферментов. 

Проблемы с актом дефекации в виде запоров по 2–3 дня вы-

явлены у 15,5% больных. У одного больного (1,7%) сохранялись 

явления диареи до 3–4 раз в сутки, плохо поддававшиеся терапии. 

При уточнении анамнеза настоящего заболевания в данном слу-

чае до операции стул был до 8 раз за один день. 

Полученные ближайшие результаты исследования пищева-

рения показали, что значительно уменьшалось количество непе-

реваренных углеводов и жира, улучшался процесс переваривания 

белковых продуктов и растительной клетчатки.  
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В период более одного года обследованы 57 пациентов, у   

48 из них, что составило 84,2%, характеристики и частота стула 

соответствовали нормальным физиологическим отклонениям. 

Учащенным, 2–3 раза в сутки, стул был у одного пациента (1,7%) 

с выраженной диареей до операции. Субъективно пациент отме-

чает выраженную положительную динамику от проводимого ле-

чения. Проблемы, связанные с затрудненным стулом, сохрани-

лись у 8 пациентов, что составило 14,1% от общего числа опери-

рованных больных. 

Результаты копрологического исследования на этот период 

обследования показали положительную динамику качественных 

показателей перевариваемости пищи. Об этом свидетельствует 

переваривание жиров и углеводов: отсутствие в копрограммах 

крахмала у 34 (89,5%) из 38 пациентов I группы и у 17 (89,5%) 

больных II группы; незначительное присутствие нейтрального 

жира у 6 (15,8%) и 2 (10,5%) пациентов соответствующих групп.  

Через 5 лет после операции редуоденизации нами обследо-

вано 53 пациента. У 48 (90,6%) больных стул был оформлен,           

1–2 раза в сутки. У 5(9,4%) пациентов отмечался кашицеобраз-

ный стул, 1–2, реже в зависимости от количества и качества съе-

денной пищи доходил до 3–4 раз в сутки. Проведенная фермента-

тивная терапия и коррекция диеты полностью купировала имею-

щиеся нарушения.  

По данным копрологического исследования в этот период 

отмечено уменьшение перевариваемой растительной клетчатки у 

26 (74,3%) из 35 пациентов I группы и у 11 (61,1%) больных 

II группы и мышечных волокон у 25 (71,4%) и 12 (66,6%) пациен-

тов соответствующих групп. 

Таким образом, реконструктивная операция у пациентов с 

болезнью оперированного желудка, предусматривающая восста-

новление трансдуоденального пассажа пищи и создание аре-

флюксных анастомозов, обеспечивает условия, препятствующие 

быстрому опорожнению культи желудка и трансплантата. Редуо-

денизация способствует своевременному и оптимальному по-

ступлению соков главных пищеварительных желез в ДПК и ни-

жележащие отделы кишечника, обеспечивая полноценный кон-

такт пищевого комка с этими соками, восстанавливая нормальное 

кишечное пищеварение. 
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7.3. Секреторная функция культи желудка после операции 

 

Оценку секреторной способности оставшейся части желудка 

в ближайшие и отдаленные сроки проведено 39 пациентам пер-

вой группы после реконструкции анастомоза по Бильрот-II в мо-

дификации Гофмейстера–Финстерера в функционально активный 

гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I.  

В дооперационный период, по данным исследования секре-

торной функции культи желудка, у 17 (53,1%) из 32 пациентов 

I группы выявлена стимулированная гиперацидность, что в соче-

тании с отсутствием ощелачивающей функции антрального отде-

ла указывало на неадекватность объема первичной резекции. 

Средние показатели составляли: БПК=4,27±0,84 ммоль/ч; 

МПКи=11,38±1,13 ммоль/ч; МПКг=14±1,74 ммоль/ч. 

Ререзекция культи желудка приводила к достоверному 

уменьшению продукции соляной кислоты и пепсина. Получен-

ные результаты исследований представлены в таблице 25. 
 

Таблица 25 
Среднестатистические параметры функционирования культи желудка  

после резекции (М±m) 
 

Показатели  

тестов 

Ближайшие сроки  

(1,5–6 мес.), n=39 

Отдаленные сроки  

(от 1 года до 5 лет), n=36 

показатели 

секреции 

процент 

снижения 

показатели 

секреции 

процент 

снижения 

Базальная продукция  

кислоты (ммоль/ч) 
0,54±0,25 87,4 1,27±0,045* 78,2 

Часовое напряжение 

(мл) 
74±5,76 39,4 53±7,44* 56,7 

Максимальная про-

дукция кислота на ин-

сулин (ммоль/ч) 

1,74±0,36 84,87 2,34±0,47 84,4 

Часовое напряжение 

(моль) 
57 ±8,73 57,4 46±8,45 61,7 

Максимальная про-

дукция кислота на ги-

стамин (ммоль/ч) 

2,82±0,58 79,8 2,94±0,73 84,7 

Часовое напряжение (мл) 94±11,43 49,6 77±9,55* 60,3 

Пиковая продукция  

кислоты на гистамин 
4,05±1,25 76,4 3,33±1,25 80,8 
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Окончание таблицы 25 

Концентрация пепсина (г/л) 
 

натощак 2,75±0,73 51,4 2,07±0,56* 62,1 

базальный 6,33±0,68 72,8 5,15±0,47* 78,8 

на инсулин  13,84±2,35 65,5 12,16±2,67* 68,2 

на гистамин 18,12±3,98 72,6 16,94±4,93* 74,6 

Дебит (г/ч) 

базальный 0,87±0,73 68,6 0,73±0,24 70,6 

на инсулин 1,43±0,32 85,5 0,95±0,14 90,5 

на гистамин 2,44 ±0,57 83,8 1,25±0,17 86,4 

Примечание: М – выборочное среднее; m – ошибка среднего; n – объ-

ем выборки; * – различия статистически значимы по сравнению с показа-

телями в ближайшие сроки, р <0,05. 

 

Обращает на себя внимание, что желудочная секреция у лиц 

с рефлюкс-гастритом и демпинг-синдромом была ниже (уровень 

статистической значимости различий р <0,05) в сравнении с дру-

гими доминирующими постгастрорезекционными синдромами в 

данной группе пациентов. 

Наряду с фракционным желудочным зондированием 39 па-

циентам в ближайшие и 36 – в отдаленные сроки после рекон-

структивно-восстановительного лечения секреторную функцию 

культи желудка исследовали методом кратковременной внутри-

желудочной рН-метрии. Полученные среднестатистические ре-

зультаты представлены в таблице 26. 

Снижение качественного и количественного состава желу-

дочного сока диагностированы практически у всех обследован-

ных больных, при этом выявлена прямо пропорцианальная зави-

симость уровня от первоначальных показателей и объема опера-

тивного вмешательства. В отдаленный период при исследовании 

секреторной активности культи желудка у 36 пациентов в базаль-

ную фазу отмечалось угнетение кислотности на 58,6%, средне-

статистические показатели кислотности находились в интервале      

4,26±2,07 ммоль/ч (рис. 117).  

Анализируя результаты исследований, следует отметить, 

что у всех пациентов получено гипоацидное состояние.  

Угнетение секреторной активности показывает, что объем 

удаленной части культи желудка адекватный и достаточный для 

профилактики рецидива пептической язвы.  



177 

 

Таблица 26 
Исследование кратковременной внутрижелудочной рН-метрии  

после операции (М±m) 
 

Этапы исследования 

Реконструкция анастомоза по Бильрот-II  

в функционально активный  

гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I 

ближайшие сроки 

n =39 

отдаленные сроки 

n =36 

Базальная рН 2,4±1,79 2,3±0,57* 

1-й щелочной тест (мин) 28±7,8 27±7,5* 

Стимулированная рН 1,9±1,04 2,0±0,74 

2-й щелочной тест (мин) 24±9,1 28±6,1* 

Оценка кислотности гипоацидность гипоацидность 

Примечание: М – выборочное среднее; m – ошибка среднего; n – объ-

ем выборки;  * – различия статистически значимы по сравнению с пока-

зателями в ближайшие сроки, р <0,05.  

 

 
 

Рис.117. Кратковременная рН-метрия.  

Больная Г., 45 лет, 3 года после операции реконструкции анастомоза по 

Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в гастродуоде-

ноанастомоз по Бильрот-I 
 

Методом продолжительной (24-часовой) внутрижелудочной   

pH-метрии в послеоперационном периоде проведено исследова-

ние кислотопродуцирующей функции 37 больным. Полученные 
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результаты исследования показали наличие сниженной кислотно-

сти культи желудка у всех пациентов этой группы. 

По данным суточного рН-мониторинга осуществлен сравни-

тельный анализ результатов до и после реконструкции анастомо-

за по Бильрот-II в модификации Гофмейстера–Финстерера в 

функционально активный гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I 

(табл. 27). 

После операции с формированием дополнительного анти-

рефлюксного механизма пищеводно-желудочного и желудочно-

двенадцатиперстного переходов, по данным суточного pH-мони-

торинга, гастроэзофагеальные рефлюксы регистрировались на 

протяжении 24 часов, патологических изменений не выявлено 

(рис. 118).  

Дуоденогастральный рефлюкс установлен в ночное время у 

2 (5,4%) пациентов. В данных случаях эндоскопическое исследо-

вание выявило функциональные нарушения вновь сформирован-

ного гастродуоденоанастомоза. 

Таблица 27 
Показатели суточного рН-мониторинга до и в различные сроки  

после операции реконструкции анастомоза по Бильрот-II в модификации 

Гофмейстера–Финстерера в функционально активный  

гастродуоденоанастомоз по Бильрот-I (М±m) 
 

Показатели 
До операции 

n=31 

1,5–6 мес. 

n=37 

От 1 года  

до 5 лет 

n=35 

Общее время, в течение которого 

рН <4, норма 4,5 (%)  10,5±6,8 2,1±0,2* 1,3±0,2* 

Общее время, в течение которого 

рН <4 при горизонтальном поло-

жении тела пациента, норма 8,4 (%)  
13,6±6,8 4,2±1,2* 3,5±1,2* 

Число рефлюксов продолжитель-

ностью более 5 мин, норма 3,5 6,4±3,8 0 0 

Общее число рефлюксов за сутки, 

норма 47 62,4±16,8 16,2±6,4* 18,3±4,2* 

Примечание: М – выборочное среднее; m – ошибка среднего; n – объ-

ем выборки. * – различия статистически значимы по сравнению с доопе-

рационными, р <0,05. 
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Рис. 118. Суточный рН-мониторинг.  

Больной Н., 62 года, 5 лет после реконструкции анастомоза по Бильрот-II в 

модификации Гофмейстера–Финстерера в гастродуоденоанастомоз по 

Бильрот-I 
 

Полученные нами объективные данные свидетельствуют, 

что во все сроки наблюдения кислотообразующая функция куль-

ти желудка не утрачивалась полностью и способствовала норма-

лизации пищеварительной функции желудочно-кишечного тракта.  

Таким образом, материалы нашего исследования показыва-

ют высокую эффективность редуоденизации с формированием 

арефлюксных анастомозов у пациентов с постгастрэктомическим 

и постгастрорезекционным синдромами. Выявлено улучшение 

показателей, составляющих термин «качество жизни» по данным 

самих пациентов прогрессивно в зависимости от давности рекон-

структиво-восстановительной операции. Увеличение ГИ проис-

ходит уже в ближайшем послеоперационном периоде, что осо-

бенно заметно у больных, оперированных по поводу демпинг-

синдрома, уровень качества жизни которых до редуоденизации 

был самым низким.  

Максимальное значение ГИ отмечается к исходу трех лет 

после операции. В это время практически не отличаются показа-

тели качества жизни у пациентов, которым выполнена хирурги-

ческая коррекция независимо от доминирующего синдрома, по 

поводу которого выполнено оперативное вмешательство. Иссле-

дования показателей качества жизни в поздние сроки после опе-
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рации оставались практически неизменным. Анализ результатов 

обследования пациентов позволил нам предположить, что пред-

ложенный метод реконструктивно-восстановительного лечения 

необходимо проводить в течение первых трех лет с момента по-

явления патологических симптомов.  

Изучение полученных результатов исследования перифери-

ческой крови пациентов, которым в результате реконструктивно-

го лечения восстановлен пассаж пищи через двенадцатиперстную 

кишку, выявлено, что в позднем послеоперационном периоде по-

казатели уровня гемоглобина и эритроцитов нормализуются.  

Результаты проведенного исследования показывают, что, 

восстановление трансдуоденального пассажа пищи положитель-

но влияет на пищеварение, проявляющееся нормализацией пока-

зателей общего белка крови и альбумин/глобулинового коэффи-

циента. 

Изучение углеводного обмена показало, что операция ре-

дуоденизации, предусматривающая восстановление естественно-

го транзита пищи по ДПК, создает условия для адекватного усво-

ения углеводов и купирования симптомов болезней оперирован-

ного желудка, обусловленных повышением или понижением 

уровня сахара крови. 

Анализ данных копрологического исследования показал, 

что реконструктивная операция у пациентов с болезнью опериро-

ванного желудка, предусматривающая восстановление трансдуо-

денального пассажа пищи и создание арефлюксных анастомозов, 

обеспечивает условия, препятствующие быстрому опорожнению 

культи желудка и трансплантата. Редуоденизация способствует 

своевременному и оптимальному поступлению соков главных 

пищеварительных желез в ДПК и нижележащие отделы кишеч-

ника, обеспечивая полноценный контакт пищевого комка с этими 

соками, восстанавливая нормальное кишечное пищеварение. 

Изучение секреторной функции культи желудка после опе-

рации показало ее состоятельность, как в ближайшие, так и в от-

даленные сроки. Это обстоятельство наряду с восстановлением 

трансдуоденального пассажа пищи создает благоприятные усло-

вия для гармонизации функции всех органов пищеварения, акти-

визации резервного потенциала и купированию патологических 

симптомов болезней оперированного желудка.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

 

Оперативные вмешательства на желудке дают от 6 до 96% 

неудовлетворительных результатов, выражающихся в нарушении 

процесса пищеварения в различных формах и проявлениях. Па-

тологические синдромы объединены под общим названием «бо-

лезни оперированного желудка». 

Наиболее частой причиной оперативного вмешательтва яв-

ляется язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки. 

Язвенная болезнь – наиболее распространенное заболевание 

органов пищеварения, являющееся важной медицинской пробле-

мой. Предполагается, что около 10–15% населения земного шара 

в течение жизни страдает этой болезнью [36, 71, 99, 104, 113]. В 

России на учете находится около 3 млн больных, из них каждый 

десятый оперирован. При язвенной болезни дефект локализуется 

в ДПК в 4 раза чаще, чем в желудке, а у лиц молодого возраста 

даже в 13 раз чаще [18, 22, 44]. 

Язвенная болезнь носит хронический, рецидивирующий ха-

рактер у 70–80% больных, а язва желудка у 20% лиц малигнизи-

руется, поражает людей молодого возраста, нередко являясь ос-

новной причиной временной или стойкой утраты трудоспособно-

сти [13, 15, 35, 46, 56]. Смертность от язвенной болезни желудка 

колеблется в разных странах от 6,0 до 7,1 на 100 000 населения, 

от язвенной болезни двенадцатиперстной кишки – от 0,2 до 9,7 на 

100 000. Несмотря на применение современных методов терапии, 

у 2–20% больных клинико-эндоскопической ремиссии язвенной 

болезни достичь не удается [2, 56, 78, 86, 119, 121, 128, 134]. С 

экономической точки зрения проблема язвенной болезни также 

стоит очень остро. 

Накопленный коллективами НИИ гастроэнтеролигии 

им. Г.К.  Жерлова и госпитальной хирургической клиники 

им. А.Г. Савиных практический и научный опыт позволяет опре-

делить твердые позиции по многим аспектам диагностики и хи-

рургического лечения болезней оперированного желудка. Разра-

ботаны четкие критерии выбора способа оперативного лечения, 

при этом особое внимание уделяется максимальному сохране-
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нию, восстановлению, а при необходимости и созданию искус-

ственных сфинктерно-клапанных структур желудочно-кишечного 

тракта. Выполнение реконструктивных операций с формировани-

ем сдерживающего механизма в области гастродуоденоанастомо-

за позволяет исключить развитие тяжелых и средних форм дем-

пинг-синдрома, рефлюкс-гастрита, рефлюкс-эзофагита, пептиче-

ской язвы и значительно улучшить отдаленные результаты лече-

ния у данной категории больных.        
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 

ГДМ  гастродуоденальная манометрия 
ГИ  гастроинтестинальный индекс 
ГПОД  грыжа пищеводного отверстия диафрагмы 

ДПК  12-перстная кишка 
ЖКТ  желудочно-кишечный тракт 

ММК  мигрирующий моторный комплекс 
НПС  нижний пищеводный сфинктер 
ПЖП  пищеводно-желудочный переход 
ПКА  пищеводно-кишечный анастомоз 
РЭ  рефлюкс-эзофагит 

ТРНПС  транзиторная релаксация нижнего пищеводного 

сфинктера 
ЭГГ  электрогастрография 
ФГДС  фиброгастродуаденоскопия 

ЭУС  эндоскопическая ультрасонография 
ЭГДС  эзофагогастродуоденоскопия 
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