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ВВЕДЕНИЕ

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки представляет 
собой в настоящее время одну из основных проблем гастроэнтерологии. 
Это заболевание распространено во всех странах мира. Даже в развитых 
странах эта патология представляет собой важную социальную проблему. 
В США и в странах Западной Европы язвенная болезнь желудка и 
двенадцатиперстной кишки именуется как «пептическая язва». Язвенная 
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки чаще поражает население 
трудоспособного возраста. По данным мировой статистики язвенной 
болезнью страдает около 10% взрослого населения (Я.С.Берзницкий, 
2002). Язва двенадцатиперстной кишки встречается в 4 раза чаще по 
сравнению с язвой желудка. Женщины болеют язвенной болезнью реже, 
чем мужчины. Соотношение язвенной болезни у мужчин и женщин по 
данным разных авторов колеблется от 3:1 до 10:1-. Наиболее часто язвенная 
болезнь наблюдается в возрасте 25-50 лет, но может быть в более раннем 
и более пожилом возрасте.

Распространенность язвенной болезни значительно варьирует в 
разных странах (от 2 до 15%). Так, например, в Италии язвенная болезнь 
встречается в 8,3% (Leoci С. и соавторы, 1995), а у населения тропической 
Африки она встречается редко. По данным ВОЗ в течение последних 
десятилетий -  каждый десятый мужчина на определенном возрастном 
этапе жизни болеет язвенной болезнью. От осложнений язвенной болезни 
в России ежегодно умирает около 6.000 больных трудоспособного 
возраста (П.Я.Григорьев и соавторы, 1999).
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ЛЕКЦИЯ 1.

ТОПОГРАФИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ ЖЕЛУДКА И 
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 

(с краткими сведениями о физиологии)

ТОПОГРАФИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ ЖЕЛУДКА

■Желудок (ventriculum, S. gaster) расположен в эпигастральной 
области, большей частью в левом подреберье. Форма и положение желудка 
изменчивы и зависят от положения тела, тонуса стенок желудка, 
воздействия на его соседних органов, наполнения (вместимость желудка у 
взрослого человека достигает от 1,5 до 4 литров).

В соответствии с анатомической классификацией в желудке 
различают следующие отделы: кардиальную часть (cardiac venfriculi), дно 
(fundus venfriculi), тело желудка (corpus venfriculi), антральный отдел 
(antrum piloricum) и привратник (pilorus venfriculi).

Участок желудка вокруг места впадения пищевода называется 
кардиальным отделом (А.Ф.Рылюк, 1997). А.А.Русанов (1966) определял 
кардию как часть желудка, снабжающуюся восходящей ветвью левой 
желудочной артерии. Кардиальный отдел располагается ниже места 
впадения пищевода в желудок на расстоянии около 5 см. Дно желудка или 
свод находится слева и выше горизонтальной линии, проведенной через 
место впадения пищевода в желудок. Тело желудка находится между 
кардией и дном, с верхней, левой стороны и антральным отделом или 
антрумом. Границей между телом и антральной частью желудка на малой 
кривизне является угловая вырезка -  incisura angularis. Выходная часть 
располагается правее, т.к. у нормастеников продольная ось желудка имеет 
косое расположение -  сверху вниз и вправо. Этот отдел более узкий по 
сравнению с телом желудка и в нем выделяют широкую часть -  
привратниковую пещеру (antrum piloricum) и более узкую -  канал 
привратника (canalis piloricum), за которым следует двенадцатиперстная 
кишка. Границей между желудком и двенадцатиперстной кишкой является 
круговая борозда -  привратник (пилорус), которая соответствует месту 
выхода из желудка -  отверстию привратника (ostium piloricum). 
Различают малую и большую кривизну желудка, переднюю и заднюю 
стенки. Передняя стенка желудка справа прикрыта печенью, слева 
реберной частью диафрагмы. Часть тела пилорического отдела желудка 
непосредственно прилежит к передней брюшной стенке. К задней стенке 
желудка прилегают поджелудочная железа, левый надпочечник, ножки 
диафрагмы, верхний Полюс левой почки и селезенка. Малая кривизна 
желудка прикрыта левой долей печени, а большая кривизна граничит с 
поперечноободочной кишкой. Стенка желудка состоит из серозной,



мышечной, подслизистой и слизистой оболочек. Желудок полностью 
покрыт брюшиной и только узкие полоски стенки желудка на малой и 
большой кривизне не имеют брюшинного покрова. Здесь к желудку в 
толще его связок подходят кровеносные сосуды и нервы. Серозная 
оболочка, переходя на соседние органы, образует связочный аппарат 
желудка. Кардиальная часть и дно желудка связаны с диафрагмой 
посредством диафрагмально-желудочной связки (lig-phrenicogastricum). 
Между дном желудка и селезенкой находится желудочно-селезеночная 
связка (Iig-gastrolienale), а между печенью и желудком печеночно­
желудочная связка (lig-hepatogatricum) - (малый сальник). От большой 
кривизны желудка книзу, к поперечной ободочной кишке отходят два 
листка брюшины -  желудочно-ободочная связка (lig-gastrocolicum). При 
переходе брюшины с верхнего края поджелудочной железы на заднюю 
стенку желудка ближе к его дну образуется желудочно-поджелудочная 
связка. Мышечный слой желудка представлен продольными, косыми и 
циркулярными мышечными волокнами. Наиболее выражен мышечный 
слой в антральном отделе желудка. Под мышечным слоем располагается 
подслизистый слой с проходящими в нем сосудами и нервами, мышечный 
слой слизистой и слизистая оболочка. Рельеф слизистой желудка очень 
изменчив. В области тела складчатость слизистой выражена больше, а в 
антральном отделе слизистая более гладкая. В области дна и тела 
расположена основная масса главных и обкладочных клеток, 
продуцирующих соляную кислоту и пепсин. В антральном отделе 
расположены пилорические железы, вырабатывающие слизь и клетки, 
продуцирующие гастрин. Поверхность слизистой оболочки желудка 
составляет 500-800 см2, количество желез -  4-25 млн. На 1мм2 площади 
слизистой оболочки приходится до 60 желудочных ямок, а в каждой ямке -  
4-5 желез (С.И.Пиманов, 2000).

Угол, под которым пищевод соединяется с желудком, называют углом 
Гиса. Он является одним из факторов антирсфлюксного механизма. 
Соответственно углу Гиса слизистая оболочка желудка образует 
кардиальную складку, которая функционирует в нормальных условиях как 
затворное устройство-клапан Губарева. Специального жома в области 
кардии, препятствующего забросу содержимого желудка в пищевод, не 
выявлено.

КРОВОСНАБЖЕНИЕ ЖЕЛУДКА

К малой кривизне желудка подходит левая желудочная артерия 
(a. gastrica sinistra), отходящая от чревного ствола, и правая желудочная 
артерия (a. gastrica dextra), берущая начало от собственной печеночной 
артерии, и анастомозирует на малой кривизне с нисходящей ветвью левой 
желудочной артерии.
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В 19% случаев от левой желудочной артерии отходит добавочная 
печеночная артерия, которая направляется к печени в толще малого 
сальника (В.Н.Войленко и соавт., 1965).

К большой кривизне желудка подходит правая и левая желудочно- 
сальниковые артерии (a. gastro-epiploika dextra, a. gastro-epiploika sinistra). 
Правая желудочно-сальниковая артерия отходит от гастродуоденальной 
артерии и располагается в правой половине желудочно-ободочной связки.

Левая желудочно-сальниковая артерия отходит от основного ствола 
селезеночной артерии или от ее главных стволов. Она расположена в 
нижней части желудочно-селезеночной связки, отдает ветви к большому 
сальнику и слева на расстоянии 3-10 см от ворот селезенки подходит к 
большой кривизне желудка, располагаясь в желудочно-ободочной связке. 
В большинстве случаев она анастомозирует с левой желудочно- 
сальниковой артерией. Эта артериальная магистраль располагается в 
желудочно-ободочной связке на расстоянии 0,5-3 см от большой кривизны 
желудка.

Ко дну желудка подходят короткие желудочные артерии (а. а. 
gastricae breves). Количество их непостоянно и колеблегся в пределах от 
трех до семи. Эги артерии отходят от селезеночной артерии вблизи ворот 
селезенки, от ее вторичных ветвей. Направляясь ко дну желудка, они идут 
в желудочно-селезеночной связке.

Кроме того, дно желудка кровоснабжается задней желудочной 
артерией, которая отходит от селезеночной артерии на расстоянии 4-5 см 
от ее начала Она направляется вертикально вверх и подходит ко дну 
желудка в составе желудочно-поджелудочной связки на расстоянии 5-6 см 
от ворот селезенки. По данным А.Ф.Рылюка и С.В.Леонова эта артерия 
встречается в 54% случаев.

Иногда в кровоснабжении желудка участвует ветвь левой 
диафрагмальной артерии, которая к желудку подходит в составе 
диафрагмально-желудочной связки. Артериальные сосуды желудка очень 
хорошо анастомозируют между собой, образуя отлично развитую 
внутриорганную артериальную сеть.

Вены, как и артерии, идут вдоль малой и большой кривизны и 
принадлежат к системе воротной вены. Вены располагаются рядом с 
одноименными артериями. В области кардии вены желудка 
анастомозируют с нижними венами пищевода и таким образом имеется 
связь между системами воротной и нижней полой веной. При портальной 
гипертензии эти анастомозы могут варикозно расширяться и являться 
источником кровотечения.
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ИННЕРВАЦИЯ ЖЕЛУДКА

Желудок иннервируется симпатическими и парасимпатическими 
нервными волокнами, которые образуют внежелудочные нервы и 
интрамуральные сплетения. Симпагические нервы берут свое начало от 
чревного сплетения (plexus coeliacus) и его производных (plexus lienalis, 
plexus mesentericus superior). Эти нервы, окружая артериальные и венозные 
сосуды, вступают в систему желудка. Парасимпатическая иннервация 
желудка осуществляется ветвями блуждающих нервов, которые вступают 
в брюшную полость вместе с пищеводом двумя стволами (Iruncus vagalis 
anterior et posterios), реже -  в виде отдельных ветвей (В.Н.Войленко и 
соавт).

Передний (левый) блуждающий нерв расположен в диафрагмально­
пищеводной связке на передней поверхности правой стенки пищевода. От 
переднего блуждающего нерва сразу же под диафрагмой отходит 
печеночная-ветвь, расположенная в верхнем отделе малого сальника. Ниже 
ствол переднего блуждающего нерва расположен между листками малого 
сальника. Обычно имеется одна печеночная ветвь, но при рассыпном типе 
строения левого блуждающего нерва число их может быть до 3-4. К 
желудку отходит от 1 до 9 желудочных веточек переднего блуждающего 
нерва. Конечная ветвь его при магистральном типе ветвления, являющаяся 
двигательной ветвью антрального отдела, обеспечивающая эвакуаторную 
функцию желудка, называется ветвью Летарже (Latarjet).

Задний (правый) блуждающий нерв расположен по задней 
поверхности пищевода. Он лежит в треугольнике, ограниченном правой 
ножкой диафрагмы справа, краем желудка слева и левой желудочной 
артерией снизу (А.А.Шалимов, В.С.Саенко, 1972). От него отходит 
чревная ветвь, идущая к солнечному сплетению по левой желудочной 
артерии или рядом с ней. От заднего блуждающего нерва идут также 
волокна между листками малого сальника к задней стенке желудка, телу 
поджелудочной железы, селезенке, тонкой кишке и нижнебрыжечному 
сплетению.

ЛИМФООТТОК ОТ ЖЕЛУДКА

В желудке выделяют четыре основных бассейна лимфооттока:
1. Территория правой желудочно-сальниковой артерии охватывает 

пилороантральный отдел желудка со стороны большой кривизны. 
Лимфоотток идет в лимфоузлы желудочно-ободочной связки, зоны 
привратника, лимфоузлы по нижнему краю головки поджелудочной 
железы, парааортальные лимфоузлы.

2. Территория правой желудочной артерии включает зону от 
пилоантрального отдела желудка по малой кривизне и от соседних
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участков тела желудка. Лимфоотток осуществляется в рет ропилорические 
лимфоузлы, лимфоузлы малого сальника, дистальной части малой 
кривизны желудка, привратника, печеночно-двенадцатиперстной связки и 
ворот печени.

3. Территория левой желудочной артерии в проксимальном 
направлении занимает 2/3 малой кривизны, прилежащих передней и 
задней стенок, кардии, обдоминапьного и нижегрудного отдела пищевода. 
Лимфоотток осуществляется по сосудам в лимфоузлы малого сальника на 
малой кривизне желудка, лимфоузлы по ходу левых желудочных сосудов 
по верхнему краю поджелудочной железы и в чревные лимфоузлы.

4. Территория селезеночной артерии занимает около трети 
желудка, прилегающей к большой кривизне от верхушки дна и до 
середины большой кривизны с прилегающими передней и задней 
стенками. Лимфоотток идет в лимфоузлы желудочно-ободочной связки в 
верхней половине большой кривизны, лимфоузлы по ходу коротких 
желудочных артерий в желудочно-селезеночной связке, поджелудочно­
селезеночные лимфоузлы, располагающиеся забрюшинно и 
сопровождающие селезеночные сосуды.

ТОПОГРАФИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Двенадцатиперстная кишка (duodenum) расположена забрюшинно 
на уровне П-Ш поясничных позвонков. Она находится в пределах 
собственно надчревной и пупочной областей и к передней брюшинной 
стенке не примыкает. По своему положению часть двенадцатиперстной 
кишки относится к верхнему этажу брюшной полости, а часть -  к 
нижнему. Она является продолжением желудка и имеет вид подковы, в 
которой находится головка поджелудочной железы. В редких случаях 
двенадцатиперстная кишка имеет кольцевидную или углообразную форму. 
Начальная ее часть покрыта брюшиной со всех сторон, а остальные отделы 
-  только спереди. Сверху двенадцатиперстной кишки к ней примыкает 
печень и желчный пузырь, спереди -  поперечно-ободочная кишка с 
брыжейкой.

Стенка двенадцатиперстной кишки состоит из слизистой, 
подслизистой, мышечной и серозной оболочек. Складки слизистой 
оболочки имеют циркулярной направление. Поверхность слизистой 
оболочки выстлана однослойным цилиндрическим эпителием. 
Подслизистый слой содержит большое количество коллагеновых и 
элластических волокон. Мышечная оболочка состоит из внутреннего 
циркулярного и наружного продольного слоев гладкой мускулатуры. 
Серозная оболочка идентична таковой желудка.

Различают четыре отдела двенадцатиперстной кишки: верхнюю 
(горизонтальную) часть длиной 5-6 см (pars horisontalis superios),
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нисходящую— 7-12 см (pars descendens), нижнюю горизонтальную -  6-8 см 
(pars horisontalis inferior) и восходящую -  4-5 см (pars ascendes). Последняя 
переходт в тощую кишку, образуя перегиб (flexura duodenojejunalis).

Задняя поверхность двенадцатиперстной кишки примыкает к 
почечной ножке (правой ночки), нижней полой вене.

Важным анатомическим образованием является печеночно­
двенадцатиперстная связка, которая идет от ворот печени к верхней части 
поджелудочной железы и содержит печеночную артерию, воротную вену и 
общий желчный проток.

Часть двенадцатиперстной кишки между привратником и 
желудочно-двенадцатиперстной артерией, расположенной позади кишки, 
рентгенологи выделяют под названием луковш<ы (bulbus duodenum) 
вследствие ее формы при рентгенологическом исследовании. По длиннику 
кишки ее луковица составляет 2-3 см (А.Ф. Рылюк).

Фатеров сосок в 90% случаев находится на задневнутренней 
поверхности в верхней половине нисходящей части двенадцатиперстной 
кишки. В 4% случаев он локализуется в верхнем горизонтальном отделе, а 
в 6% - в нижнем горизонтальном. Добавочный панкреатический 
(санториев) проток расположен на малом дуоденальном сосочке, который 
находится несколько проксимальнее Фатерова соска.

Кровоснабжение двенадцатиперстной кишки осуществляется в 
основном двумя артериями: a. pancreatico duodenalis superior (ветвь а. 
gastroduodenalis) и a. pancreatico- duodenalis inferior (из a. mesenterico 
superior). Часто в кровоснабжении кишки участвуют пять артерий: три - из 
системы чревной артерии и две - из верхней брыжеечной (Т.Е.Островерхов 
и соавт). Кровоснабжение начального отдела кишки беднее, чем других 
отделов.

Иннервация двенадцатиперстной кишки осуществляется тремя 
источниками: верхним брыжеечным сплетением, передним и задним 
печеночным и солнечным сплетением.

Регионарными лимфоузлами в основном являются верхние и 
нижние поджелудочно-двенадцатиперстные узлы.

Отводящие лимфатические сосуды двенадцатиперстной кишки 
собираются у головки поджелудочной железы и идут по ходу кровеносных 
сосудов, впадая в верхние и нижние поджелудочно-двенадцатиперстные 
узлы. Выносящие сосуды этих узлов частично идут к чревным 
лимфоузлам, а частью -  к узлам, расположенным у корня 
верхнебрыжеечной артерии. Внутриорганные и внеорганные 
лимфатические сосуды двенадцатиперстной кишки анастомозируют с 
лимфатическими сосудами желудка.
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ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ АНАТОМИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА 
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Все отделы желудка изнутри выстланы цилиндрическими клетками. 
Они выделяют слизь -  жидкость желеобразной консистенции. Эта 
жидкость в виде пленки толщиной 0.5 -  2 мм плотно покрывает всю 
поверхность слизистой оболочки. Она облегчает прохождение пищи, 
защищает слизистую оболочку от механических и химических 
повреждений.

По секреторной и эндокринной функции различают три основные 
железистые зоны: кардиальную, фундальную, антральную
(пилорическую) и две промежуточные (переходные).

1 .Кардиальные железы выделяют слизь содержащую бикарбонаты. 
Клетки этой зоны идентичны клеткам пилорических желез желудка и 
кардиальных желез пищевода.

2.Фундальные, или главные железы состоят из четырех видов клеток. 
Главные клетки выделяют пепсиноген -  профермент пепсина. 
Париетальные клетки (обкладочные) вырабатывают соляную кислоту и 
внутренний фактор Кастла. Добавочные клетки продуцируют растворимую 
слизь, обладающую буферными свойствами. Недифференцированные 
клетки являются исходными для всех остальных клеток слизистой 
оболочки.

3. Антральные (пилорические) железы выделяют растворимую слизь 
с pH, близким к pH внеклетчоной жидкости, и гормон гастрин из 
эндокринных G-клеток. Четких границ между фундальными и 
антаральными железами нет.

Область промежуточной (переходной) зоны слизистой оболочки 
очень чувствительна к действию повреждающих факторов, здесь чаще 
всего возникают изъязвления.

С возрастом человека происходит распространение антральных 
желез в проксимальном направлении за счет атрофии фундалыных желез.

В слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки между 
экзокринными клетками расположены эндокринные клетки: G-клетки 
вырабатывают гастрин, S-клетки вырабатывают секретин, L-клетки -  
холецистокенин -  панкреоземин. У человека в условиях покоя за час 
выделяется около 50 мл желудочного сока. Продукция его увеличивается в 
связи с процессом пищеварения, а также в результате действия вредных 
факторов -  психических, физических. Различают 3 фазы желудочной 
секреции, связанную с приемом пищи (пищевая): вагусную
(цефалическую), желудочную и кишечную.

Морфологические факторы защитного барьера слизистой оболочки:
1. Слизистый барьер -  слой слизи, покрывающий эпителий;
2. Первая линия защиты -  апикальные мембраны клеток;



3. Вторая линия защиты -  базальная мембрана слизистой оболочки.
Стимуляторами секреции соляной кислоты являются -  ацетилхолин, 

гастрин, продукты перевариваемой пищи, гистамин.
Ацетилхолин является медиатором парасимпатической нервной 

системы и высвобождается в стенке желудка в ответ на стимуляцию 
блуждающих нервов (мозговая фаза желудочной секреции), а также при 
локальной стимуляции интрамуральных нервных сплетений находящейся 
пищи в желудке (желудочная фаза секреции). Ацетилхолин является 
средним по силе стимулятором продукции соляной кислоты и сильным 
возбудителем высвобождения гастрина из G-клеток.

Гастрин -  полипептидный гормон, выделяется из G-клеток 
антрального отдела желудка и верхнего отдела тонкой кишки и является 
стимулятором секреции соляной кислоты париетальными клетками и 
повышает их чувствительность к парасимпатической и др. стимуляции. 
Высвобождение гастрина из G-клеток вызывает парасимпатическая 
стимуляция, белковая пища, пептиды, аминокислоты, кальций, 
механическое растяжение желудка, значение pH в антральном отделе. 
Гистамин является мощным стимулятором соляной кислоты. Секреция, 
стимулированная гистамином, является результатом активации Н2 -  
рецепторов гистамина на мембране париетальных клеток. Так называемые 
антагонисты Н2 -  рецепторов гистамина (ранитидин, цимитидин и др) 
блокируют действие гистамина и др. стимуляторов желудочной секреции. 
Механизмы, подавляющие секрецию соляной кислоты: 
антродуоденальный кислотный «тормоз», факторы тонкой кишки 
(секретин, гастроингибирующий полипептид (ГИП), вазоактивный 
интестинальный полипептид (ВИП)).

В зависимости от pH содержимого желудка, осуществляется 
ауторегуляция продукции соляной кислоты париетальными клетками. 
Гастрин стимулирует секрецию соляной кислоты, а ее избыток, закисляя 
содержимое антрального отдела, тормозит высвобождение гастрина. При 
pH ниже 2,0 прекращается высвобождение гастрина и секреция соляной 
кислоты. При pH выше 4 возобновляется высвобождение гастрина и 
секреция соляной кислоты. При поступлении кислого содержимого в 
двенадцатиперстную кишку стимулируется эндокринная функция S -  
клеток. При pH меньше 4 в полости двенадцатиперстной кишки 
высвобождающийся секретин тормозит секрецию соляной кислоты, 
стимулирует выделение бикарбонатов и воды поджелудочной железой, 
печенью, железами Бруннера. По мере нейтрализации соляной кислоты 
щелочным секретом в полости двенадцатиперстной кишки повышается 
значение pH, прекращается высвобождение секретина и возобновляется 
секреция соляной кислоты.

Мощным ингибитором секреции соляной кислоты является ВИП, 
который вырабатывается Д, -клетками. Тормозное действие на секрецию

12



соляной кислоты оказывает ГИП. Возрастание концентрации ГИП в крови 
наблюдается после приема жирной пищи и углеводов.

Ингибирующий эффект на секрецию соляной кислоты
париетальными клетками оказывают: соматостатин, простогландины и 
эпидермальный фактор роста.

Вне фазы пищеварения желудок находится в спавшемся состоянии. 
Во время еды в результате изменения тонуса мышц желудок может 
вместить около 1500 мл пищи без заметного повышения 
внутрижелудочного давления. При нахождении пищи в желудке 
наблюдается 2 типа движений: тонические и перистальтические.
Перистальтические волны перемешивают пищевую кашицу с соком 
фундальных желез и перемещают ее в антральный отдел. Привратник в это 
время плотно закрыт. Рефлюкс желудочного содержимого в пищевод 
предотвращает замыкатсльный механизм, способствующий закрытию 
пищеводо-желудочного перехода. В антральном отделе происходит 
измельчение пищевого комка, смешивание его со щелочным секретом 
антральных желез; когда перистальтическая волна достигает привратника 
-  он расслабляется, и часть содержимого антрального отдела поступает в 
двенадцатиперстную кишку. После этого привратник замыкается, 
сокращаются стенки антрального отдела. Высокое давление в антральном 
отделе способствует содержимому желудка двигаться в обратном 
направлении, где оно опять подвергается воздействию соляной кислоты и 
пепсина.

Блуждающие нервы стимулируют перистальтику желудка и снижают 
тонус пилорического сфинктера и нижнего пищеводного сфинктера. 
Симпатическая нервная система оказывает обратное действие, тормозит 
перистальтику и повышает тонус.

Основной функцией желудка является расщепление белков под 
действием желудочного сока, содержащего соляную кислоту, ферменты 
(пепсин, катепсин) и белковые вещества. Главными клетками дна желудка 
секретируегся пепсиноген, который в кислой среде желудка превращается 
в активный фермент пепсин, расщепляющий белки. Химически 
обработанная в желудке пища порциями поступает в двенадцатиперстную 
кишку. Такое поступление пищи зависит от функции пилороантрального 
отдела -  желудочного насоса. Удаление этого отдела нередко приводит к 
демпинг-синдрому.

Внутренний фактор желудочного сока необходим для всасывания 
витамина В;2 в тонкой кишке. Секретируется внутренний фактор 
париетальными клетками дна желудка и представляет собой гликопротеин.

Эпителиальные клетки слизистой желудка секретируют бикарбонат, 
который вместе со слизью обеспечивает защитную роль. Эпителиальными 
клетками (мукоцитами) вырабатываются простогландины, оказывающие 
защитное действие на слизистую оболочку желудка.
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Значение нервной регуляции ■ в желудочной секреции 
общепризнанно, хотя в итоговом воздействии ее на париетальные клетки 
слизистой оболочки желудка участвуют многие гуморальные механизмы.

Инсулин стимулирует желудочную секрецию через блуждающий 
нерв, повышая его тонус.

Симпатическая нервная система подавляет секрецию желудочных 
желез.

Работами И.П.Павлова (1902) установлено, что в желудочной 
секреции имеется два периода. В первом случае секреция называется 
базальной. Она возникает спонтанно, под влиянием импульсов, 
возникающих в ЦНС и передающихся по блуждающим нервам к желудку 
(секреция желудочного сока при отсутствии всех форм стимуляции, имеет 
определенный ритм: наиболее высокий уровень вечером около 23 часов, 
наиболее низкий -  утром с 5 до 11 часов). Секреция второго периода 
называется пищевой или стимулируемой, и подразделяется на три фазы: 
вагусная (цефаллическая), желудочная и кишечная. Первая фаза -  сложно- 
рефлекторная, вагусная или цефаллическая. При желудочной секреции в 
этой фазе выделение соляной кислоты стимулируется условными (вид, 
запах пищи) и безусловными (жевание, продвижение пищевого комка) 
раздражителями. Стимулирующее влияние на желудок передается через 
блуждающие нервы на главные и обкпадочные клетки.

Во вторую фазу -  желудочную или нейро-гуморальную - к уже 
имеющимся раздражителям присоединяются механические (пища) и 
химические раздражения на слизистую оболочку желудка, а также 
воздействие на секрецию гастрина, гистамина, растяжения стенки желудка

Третья фаза -  кишечная -  характеризуется возбуждением 
желудочной секреции веществами, образовавшимися из пищи, 
поступившей в тонкую кишку, и всосавшимися из нее (кишечный химус, 
растяжение тонкой кишки). По мере продвижения пищи по тонкой кишке 
секреция желудка подавляется. Ингибиторами секреции, как уже 
указывалось выше, являются секретин, соматостатин, ВИП, ТИП, 
вырабатываемые слизистой двенадцатиперстной кишки.

У больных язвенной болезнью базальная секреция повышена в 2-3 
раза. Стимуляция желудочной секреции в базальную фазу вызывается 
гастрином, гистамином, ацетилхолином, С а 2т, энкефалинами.

Двенадцатиперстная кишка перед поступлением в нее пищевого 
химуса несколько расширяется, благодаря расслаблению мускулатуры. 
Антральный отдел и привратник обеспечивают регуляцию длительности 
переваривания пищи в желудке, являются эвакуаторным замыкательным 
аппаратом, в результате чего предотвращается рефлюкс дуоденального 
содержимого в желудок.

Функция двенадцатиперстной кишки тесно связана с секреторной и 
моторной функцией желудка. Как только порция кислой пищи проникает
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через открытый привратник в двенадцатиперстную кишку, привратник 
рефлекторно закрывается до того момента, пока проходящее через 
двенадцатиперстную кишку кислое содержимое желудка нейтрализуется 
желчью, соками поджелудочной железы и двенадцатиперстной кишки.

Порциалыюе поступление пищи в двенадцатиперстную кишку 
зависит от функции пилороантралыюго отдела -  «желудочного насоса». 
Удаление этой части желудка во время резекции, как уже указывалось 
выше, способствует развитию демпинг-синдрома.

В двенадцатиперстной кишке осуществляется переваривание всех 
пищевых ингредиентов. Двенадцатиперстная кишка осуществляет 
регуляцию и секреторные функции желудка, поджелудочной железы, 
печени и координирует деятельность желчевыделительного аппарата.

5



ЛЕКЦИЯ 2

ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ
КИШКИ

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Историю учения о язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки, по всей вероятности, следует начинать с трудов Гиппократа, в 
которых можно найти свидетельства предположений о такой болезни и ее 
осложнениях. Основоположником учения о язве желудка считается Grave 
Ilhier, обобщивший свой опыт по этой проблеме в трудах 1829-1835 г.г. 
(Э.В.Луцевич и соавт., 2005). С тех пор долгие годы едва ли не главным, 
патогномоничным симптомом язвы желудка считалось желудочное 
кровотечение.

Вопрос о происхождении язвы желудка и двенадцатиперстной ■ 
кишки подвергается на протяжении многих лет дискуссии, несмотря на 
наличие многочисленных, казалось бы достоверных, теорий этиологии и 
патогенеза данного заболевания. В самом деле, ни одна из теорий не может 
с исчерпывающей ясностью объяснить: почему появляется дефект 
слизистой и в силу каких обстоятельств желудочный сок начинает 
действовать переваривающим образом на это место. Остается 
невыясненным, почему у одних больных язвы желудка и 
двенадцатиперстной кишки сравнительно быстро и самопроизвольно 
заживают, а у других они превращаются в хронические с малой 
наклонностью к заживлению. На основании своих исследований 
K.D.Barhan в 1978 г. сообщал, что язвенная болезнь представляет собой 
циклическое заболевание и в 30-40% случаев дает длительные спонтанные 
ремиссии.

В настоящее время дискутабельным остается вопрос о том, является 
ли язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки одним и тем 
же заболеванием или это разные заболевания. В.М.Сигенко, М.И. 
Коломийченко, С.М.Рысс и другие считают, что патогенетически и по 
клиническому течению это различные заболевания.

Для язвы желудка характерными являются:
а) умеренно повышенная, а часто и нормальная кислотность 

желудочного сока;
б) замедленная моторика желудка с частыми спастическими 

сокращениями его мускулатуры;
в) длительный застой пищи в желудке.
При дуоденальной язве проявления другие:
а) высокая кислотность желудочного сока, особенно в первой 

нервнорефлекторной фазе секреции;
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б) укоренная моторика желудка;
в) сравнительно быстрое опорожнение желудка.
Что касается язвы двенадцатиперстной кишки то, целым рядом 

исследователей установлено, что имеется два основных клинико­
патогенетических типа язвенной болезни двенадцатиперстной кишки 
(И.В.Маев и соавт., 2000). Первый тип наблюдается у людей молодого 
возраста, имеющих наследственную и конституциональную 
обусловленность. Ко второму типу относятся пациенты, у которых 
заболевание возникло в зрелом возрасте и причиной его являются 
средовые факторы на фоне слабых защитных механизмов. И все же 
главную роль в развитии язвенной болезни двенадцатиперстной кишки 
играет кислотно-пептический фактор.

При язвенной болезни желудка секреция соляной кислоты обычно 
близка к нормальным величинам, а иногда даже снижена. В ее патогенезе 
имеет значение снижение резистентности слизистой оболочки желудка и 
заброс желчи в желудок вследствие недостаточности функции 
привратника.

Важными факторами образования язв являются также
неблагоприятные факторы окружающей среды вместе с наследственными 
факторами и другими причинами, о которых мы укажем ниже.

Если признать различие в патогенезе желудочных и дуоденальных 
язв, то и принципы их лечения должны быть различными.

Факторы, предрасполагающие к развитию язвенной болезни

Выделена группа факторов, которые предрасполагают к развитию 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. Наиболее 
важным из них является наследственная предрасположенность. У больных 
язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки она выявляется в 30-40% 
случаев и значительно реже при язве желудка (А.Н.Окороков, 1999). 
Установлено, что распространенность язвенной болезни у родственников 
пробандов в 5-10 раз выше, чем у родственников здоровых людей (Ф.И. 
Комаров, А.В.Калинин, 1995). Предрасположенность к язве
двенадцатиперстной кишки передается по мужской линии. 
Наследственные язвы чаще обостряются и чаще дают кровотечения.

Некоторые генетические маркеры язвенной болезни:
- увеличение количества обкладочных клеток в железах желудка, что 

приводит к высокому уровню соляной кислоты в желудочном соке;
- высокое содержание в сыворотке крови пепсиногенов I, II и так 

называемой «ульцерогенной» фракции пепсиногена в желудочном 
содержимом;

- повышенное высвобождение гастрина в ответ на прием пищи;
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- повышение чувствительности обкладочных клеток к гастрину и 
нарушение механизма обратной связи между выработкой соляной кислоты 
и освобождением гастрина;

- наличие 0 (1) группы крови увеличивает риск развития язвы 
желудка или двенадцатиперстной кишки на 35% по сравнению с лицами 
другой группы крови; существует мнение, что при 0 (1) группе крови на 
слизистой оболочке желудка экспрессированы мембранные адгезивные 
рецепторы к Helicobacter pylori (Нр) в значительно большей степени, чем у 
людей с другими группами крови;

- выявление HLA антигенов В5, В,5, В35;
-снижение активности сц-антитрипсина и дефицит а2- 

макроглобулина, при этом риск заболеть язвенной болезнью повышается в 
1 , 5 - 3  раза; нормальный уровень этих веществ защищает слизистую 
оболочку гастродуоденальной зоны от воздействия агрессивных факторов;

генетически обусловленный дефицит в желудочной слизи 
фукогликопротеидов -  основных гастропротекторов;

- нарушение продукции секреторного иммуноглобулина А;
- отсутствие кишечного компонента и снижение индекса В щелочной 

фосфатазы;
- отсутствие 3-й фракции холинэстеразы;
- и некоторые другие.
С момента возникновения учения о язвенной болезни было 

предложено много теорий ее возникновения. Приводим некоторые из них:
Сосудистая теория. (Virchow, 1852) -  возникновение язвы желудка 

в результате нарушения местного кровообращения -  склеротический 
процесс, тромбоз и эмболии мелких сосудов желудка.

Пептическая теория (Bernard, 1856, Qwincke,1878) -  язва возникает 
в результате повышенного пептического действия соляной кислоты и 
пепсина на слизистую желудка и двенадцатиперстной кишки.

Механическая (травматическая) теория (Aschoff, 1912) -  в 
большинстве случаев язвы желудка располагаются на малой кривизне, по 
которой движется основная масса пищи.

Воспалительная теория (Konjetzny, 1925) -  образованию язвы 
предшествует воспаление слизистой желудка с ослаблением ее 
регенераторных свойств.

Нейровегетативная теория (Berqman, 1913)_— язвенная болезнь
возникает у конституционально предрасположенных людей вследствие 
нарушения функции вегетативной нервной системы.

Кортико-висцеральная теория Быкова и Курцина (1949). На 
основе учения И.П.Павлова считают, что нарушения экстрорецептивной и 
интрорецептивной сигнализации приводят к расстройству регуляторных 
механизмов в ЦНС. При перенапряжении и истощении коры подкорковые 
центры освобождаются от ее регулирующего влияния и начинают
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действовать хаотически, в результате чего в таламо-гипоталамической 
области возникает патологический застойный очаг возбуждения. Все это 
приводит к нарушению сосудистых реакций, секреторной и моторной 
функции желудка. На фоне трофических изменений слизистой и 
последующего переваривания отдельных ее участков развивается язва.

Теория стресса (Selye, 1953) -  любой раздражитель -  стресс (нервно- 
психический, физический, инфекционный и др.) ведет к повышенному 
выделению гормонов передней доли гипофиза и коры надпочечников, 
которые усиливают желудочную секрецию, что и приводит к 
возникновению язвы.

По образному выражению A.O.Limbach “стресс” -  это веревка с 
петлей вокруг желудка.

Теория слизистого барьера (Hollander, 1954) -  язва возникает в 
результате нарушения образования слизи и повреждения клеток, 
вырабатывающих ее.

Из приведенного видно, что некоторые приведенные выше факторы 
ульцерогенеза являются гипотетичными. Однако ни один из них 
исключить нельзя

В настоящее время большинством гастроэнтерологов признается 
основной причиной в развитии язвенной болезни инфицирование 
Helicobacter pylori (Нр). Этот микроорганизм является причиной 
хронического хеликобактерного гастрита, дуоденита. При этом нарушается 
система межклеточных взаимоотношений, регулирующих систему 
гастрина, т.к. при образовании в зоне участка слизистой «щелочного 
облака» из ионов аммония нарушается существующая в норме реакция 
торможения в кислой среде секреции гастрина G-клетками. Снижается 
резистентность слизистой оболочки желудка в зоне воспаления за счет 
атрофии, метаплазии и повреждения ее агрессивными факторами и все это 
приводит к развитию язвенного дефекта. Некоторые авторы считают 
хеликобактерии канцерогенами 1 класса и что возникновение язв 
двенадцатиперстной кишки почти в 100% связано с инфицированием и 
колонизацией Нр, а язвы желудка обусловлены этим микроорганизмом в 
70% случаев.

Участие Нр в патогенезе язвенной болезни считается доказанным, 
однако, этиология язвенной болезни остается во многом неясной. До 
настоящего времени существуют противоположные точки зрения на Нр 
как первопричину язвенной болезни. И.Л.Блинков (1997) указывает в 
своих публикациях, что не вызывает сомнения факт обнаружения Нр у 
многих (если не большинства) больных гастритом и язвенной болезнью. 
Однако при этом игнорируется общебольничная проблема носительства 
симбиоза живых организмов. Симбиоз типичен для жизни вообще.

Известно, что гастрит имеет свои специфические особенности при 
сифилисе, туберкулезе и других инфекциях. В то же время специфики
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гастрита при Нр нет. Частые обнаружения Нр в слизи желудка и 
двенадцатиперстной кишки здоровых людей без признаков заболевания 
этих органов; отсутствие активной агрессии Нр и пассивная миграция ее 
по местным экологическим нишам в зависимости от благоприятных 
условий pH; прогрессирование атрофии, вариантов метаплазии и 
дисплазии независимо от систематической санации от Нр - еще раз 
свидетельствует о сопрофической роли Нр. Попытки инкриминировать 
хроническому гастриту роль обязательной стадии онкогенеза и обвинить в 
этом только Нр необоснованны. Во-первых, «после этого не значит 
вследствие этого». К «предракам», прежде всего, относятся дисплазии и 
доброкачественные опухоли, и то лишь в качестве сигнала онкологической 
настороженности, а не как стадии онкогенеза.

Спорным о главенствующей роли Нр в возникновении язвенной 
болезни является и то, что язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки 
болеют преимущественно лица молодого и среднего возраста, а 
контаминация Нр гастродоуденалыюй слизистой оболочки более 
выражена у пожилых и старых людей. Почему у жителей слабо развитых 
стран Азии и Африки слизистая оболочка заселена Нр в большей степени, 
чем у жителей Европы и Северной Америки, тем не менее, у последних 
язвенная болезнь встречается намного чаще? Почему хелиокобактерный 
гастрит можно воспроизвести экспериментально, а хеликобактерную язву 
нельзя? Почему с возрастом частота хеликобактерного гастрита нарастает, 
а дуоденальной язвы снижается? Почему после успешной селективной 
проксимальной ваготомии язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки не 
рецидивирует, несмотря на наличие в слизистой ее Нр? По данным 
J.Danesh (1998) после такой ваготомии наличие в слизистой Нр 
устанавливалось у 71-95%. А число рецидивов язвы отмечалось от 0 до 
10%. Почему выделенной от язвенного больного чистой культуры Нр 
нельзя заразить здорового человека язвенной болезнью путем введения ее 
в желудок (а это один из трех постулатов Коха)? Почему современные 
способы лечения способствуют заживлению язвы без воздействия на Нр? 
Почему частота колонизации Нр не имеет половых различий, а язвенной 
болезнью чаще страдают мужчины?

Б.И.Шулутко (1994) считает, что для заселения Нр необходимы 
определенные условия, и прежде всего, генетическая обусловленность, 
возникновение гастрита и дуоденита с последующим развитием 
метаплазии и только на этом фоне вселяется Нр. После этого достаточно 
любого неспецифического воздействия для возникновения пептической 
язвы. Им может оказаться фактор питания, прием некоторых 
лекарственных препаратов, стресс и т.д.

J.l.Isenberg и J.С.Thompson (1997) указывают на три наиболее 
важных открытия в учении о язвенной болезни за последние 40 лет -  
выяснение причины синдрома Золлингера-Эллисона, внедрение в
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клиническую практику блокаторов Н2 -  гистаминорецепторов и открытие 
Helicobacter pylori. Вместе с тем, нельзя не согласиться, что наши незнания 
в области этиологии язвенной болезни стали наиболее глубокими и более 
научно обоснованными, как на это указывает Р.М.Евтихов с соавт. (2000).

Алиментарный фактор. Роль его в возникновении язвенной 
болезни не доказана. Однако предполагается, что раздражающая, очень 
острая, пряная, грубая, слишком горячая или холодная пища вызывает 
чрезмерную желудочную секрецию, в том числе и избыточное образование 
соляной кислоты. Это может способствовать реализации ульцерогенного 
действия других этиологических факторов.

Злоупотребление алкоголем, кофе и курение. Роль этих факторов 
в возникновении язвенной болезни не доказана. Однако установлено, что у 
курящих язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки 
встречается в 2 раза чаще по сравнению с некурящими. Никотин вызывает 
сужение сосудов желудка и ишемию слизистой оболочки его, усиливает 
секрецию соляной кислоты, способствует повышению концентрацйи 
пепсина -1, ускоряет эвакуацию пищи из желудка, снижает давление в 
пилорическом отделе и создает условия для формирования 
дуоденогастрального рефлюкса. Наряду с этим никотин ингибирует 
образование основных факторов защиты слизистой оболочки желудка -  
желудочной слизи и простогландинов, а также снижает секрецию 
бикарбонатов поджелудочной железы.

Алкоголь также стимулирует секрецию соляной кислоты и нарушает 
образование желудочной слизи, снижает резистентность слизистой 
оболочки желудка и вызывает развитие хронического гастрита.

Чрезмерное употребление кофе оказывает неблагоприятное влияние 
на желудок, т.к. кофеин стимулирует секрецию соляной кислоты и 
способствует развитию ишемии слизистой оболочки желудка.

Алкоголь, кофе и курение, возможно, не являются первопричинами 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, но несомненно 
предрасполагают к ее развитию и вызывают обострение этого 
заболевания.

Влияние лекарственных средств. Ацетилсалициловая кислота, 
нестероидные противовоспалительные препараты оказывают прямое 
некротизирующее влияние на слизистую оболочку, подавляют 
образование простогландинов слизистой оболочкой желудка. Кроме того, 
ацетилсалициловая кислота нарушает образование защитной слизи, 
усиливает образную диффузию водородных ионов в интерстициальное 
межклеточное пространство. Это способствует высвобождению гистамина 
из тучных клеток, и приводит к повышению проницаемости капилляров, 
способствует развитию кровотечений.

Установлено, что резерпин стимулирует секрецию соляной кислоты 
и способствует развитию язвы желудка у многих больных.
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Глюкокортикоидные - препараты нарушают микроциркуляцию, 
снижают способность к регенерации слизистой оболочки желудка, 
стимулируют секрецию соляной кислоты и пепсина, что приводит к 
образованию язвы.

Заболевания, способствующие развитию язвенной болезни:
- хронический обструктивный бронхит, бронхиальная астма, 

эмфизема легких (дыхательная недостаточность, гипоксемия, ишемия 
слизистой оболочки желудка и снижение активности его защитных 
факторов);

- заболевания сердечно-сосудистой системы, сопровождающиеся 
развитием гипоксемии и ишемии органов и тканей;

- цирроз печени;
- заболевания поджелудочной железы.

Агрессивные факторы в патогенезе язвенной болезни:
- хеликобактерная инфекция; •
- гиперпродукция соляной кислоты и пепсина;
- проульцерогенные алиментарные факторы (травмирующего 

влияния на слизистую оболочку желудка и двенадцатиперстной кишки, 
такие как химические, термические и механические);

- обратная диффузия водородных ионов в слизистую оболочку из 
желудочного содержимого имеет большое значение в развитии язвы. 
Концентрация водородных ионов в желудочном содержимом в миллион 
раз выше, чем в крови и, естественно, проникая в слизистую оболочку 
гастродуоденальной области в такой высокой концентрации, они 
повреждают ее. Это обусловлено во многом выделением большого 
количества гистамина и других биологически активных веществ из тучных 
клеток под влиянием диффундирования (Н') водородных ионов;

- гастродуоденальная дисмоторика, дуоденогастральный рефлюкс:
1) смесь желчи с панкреатическим соком приводит к образованию 

лизолецитина, который повреждает клетки слизистой оболочки 
желудка. Желчь и сама повреждает слизистую желудка. Увеличивается 
обратная диффузия водородных ионов;

2) снижение моторной функции желудка и длительная задержка 
желудочного содержимого. Это приводит к растяжению антрального 
отдела и гиперпродукции гастрина и желудочной гиперсекреции. 
Увеличивается продолжительность контакта кислого желудочного 
содержимого со стенкой желудка;

3) ускоренная моторно-эвакуагорная функция желудка. При 
недостаточном ощелачивании содержимого желудка создаются условия 
для действия агрессивных факторов желудочного сока на слизистую 
двенадцатиперстной кишки.
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- аутоиммунная агрессия. Поврежденная слизистая в области язвы 
приобретает свойства аутоантигена.

Защитные факторы:
- защитный слизистый барьер. Он направлен против проникновения 

водородных ионов и пепсина в слизистую оболочку желудка и 
двенадцатиперстной кишки;

- оптимальное кровоснабжение слизистой оболочки желудка и 
двенадцатиперстной кишки;

- активная регенерация защитного эпителия (клетки' слизистой 
оболочки обновляются каждые 3-5 суток);

- антродуоденальный кислотный тормоз: при снижении уровня pH 
желудочного сока до 2,5-2,0 и менее включаются механизмы, 
ингибирующие продукцию соляной кислоты и препятствующие эвакуации 
кислого содержимого в двенадцатиперстную кишку. Важнейшими из них 
являются гастроинтестинальные гормоны: соматостатин, энтерогастрон, 
секретин и глюкогонопОдобные пептиды, а также запирательный рефлюкс 
привратника, возникающий при попадании кислого содержимого в 
двенадцатиперстную кишку;

- локальный синтез защитных простагландинов, эндорфинов и
энкефалинов и других медиаторов защиты. Простагландины могут 
секретироваться главными, добавочными и обкладочными
(париентальными клетками). Простагландины (простагландин Е2) 
способствуют угнетению активности париентальных клеток и таким 
образом снижают продукцию соляной кислоты^ стимулируют секрецию 
слизи и бикарбонатов, увеличения кровотока в слизистой оболочке, 
способствуют снижению обратной диффузии водородных ионов и 
ускорения клеточного обновления (М. Хендерсон, 1997).

Морфологически язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки характеризуется наличием эрозий, острых или хронических язв, а 
также различных стадий хронического гастрита или дуоденита.

Эрозии возникают на местах мелких очагов некроза и кровоизлияний 
и представляют собой поверхностный дефект слизистой оболочки. Эрозии 
заживают, не оставляя рубца.

Различают язвы острые, простые, хронические (каллезные, 
пенетрирующие), перфорирующие язвы, открывающиеся в брюшную 
полость.

Острая (простая) язва желудка или двенадцатиперстной кишки 
характеризуется преобладанием процессов экссудации и некроза. Эта зона 
нечетко отграничена от здоровых тканей.

Хроническая (калезная) язва характеризуется длительным течением 
язвенной болезни желудка или двенадцатиперстной кишки с развитием 
хронического воспалительно-некротического процесса на дне язвы с



обширным развитием рубцовой ткани по ее окружности. Язва в таких 
случаях приобретает плотную консистенцию.

По анатомической локализации хронические язвы желудка делят на 
пять типов:

Тип I -  локализуются в теле желудка, обычно по малой кривизне. 
Они возникают, как правило, на фоне пониженной секреции соляной 
кислоты и составляют от 50-60% всех хронических язв желудка.

Тип II -  локализация в теле желудка в сочетании с язвой 
двенадцатиперстной кишки. Обычно возникают на фоне повышенной 
желудочной секреции и составляют около 20% от всех язв желудка.

Тип III -  препилорические язвы желудка. Возникают на фоне 
повышенной секреции соляной кислоты и составляют около 20% от всех 
хронических язв желудка.

Тип IV -  локализация в верхних отделах по малой кривизне желудка 
около пищеводно-желудочного перехода. Встречаются менее чем в 10% 
случаев.

Тип V -  развиваются на фоне длительного приема нестероидных 
противовоспалительных препаратов. Имеют высокий риск возникновения 
кровотечения и перфорации.

Пенетрирующие язвы желудка и двенадцатиперстной кишки 
характеризуются разрушением всех слоев стенки в результате 
воспалительно-некротического процесса с вовлечением в этот процесс 
соседнего органа и образованием глубокого язвенного кратера, не 
сообщающегося с брюшной полостью. В стадии препенетрации язвенный 
процесс локализуется только в стенке пораженного органа, и язва интимно 
спаяна с соседним органом, образуя воспалительный инфильтрат. В стадии 
поверхностной пенетрации наблюдается полное разрушение стенки 
желудка или двенадцатиперстной кишки. Язва проникает в соседний 
орган, где образуется поверхностный дефект. В стадии глубокой 
пенетрации язва проникает глубоко в соседний орган, образуя в нем нишу 
или глубокую полость. В случае такой пенетрации в поджелудочную 
железу возникает обширный склеротический панкреатит в окружности 
язвенной ниши. Глубокая пенетрация в печень приводит к образованию 
большого язвенного кратера в печени, при этом в воспалительный процесс 
часто вовлекается малый сальник. Язва желудка может пенетрировать в 
малый сальник с образованием воспалительного инфильтрата, 
пальпируемого через брюшную стенку, который иногда ошибочно 
принимается за опухоль. При пенетрирующей язве боли обычно не 
связаны с приемом пищи и носят постоянный характер.

Рубцовые процессы при язве желудка могут привести к деформации 
и сужениям, которые часто наблюдаются в привратниковой области. Эти 
сужения наблюдаются сравнительно часто и при рубцующихся язвах
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двенадцатиперстной кишки, а это приводит к нарушению эвакуации 
желудочного содержимого.

Превращение язвы желудка в рак наблюдается при длительно 
существующих хронических язвах с локализацией процесса на малой 
кривизне в антральном и субкардиальном отделах, на большой кривизне. 
Язвы двенадцатиперстной кишки крайне редко подвергаются раковому 
перерождению.

Язвенная болезнь должна подвергаться комплексному 
терапевтическому лечению. В комплекс терапевтических мероприятий 
должно входить медикаментозное, диетическое, санаторное, 
физиотерапевтическое и другие виды лечения. 70-80 % язвенных больных 
излечиваются консервативными методами лечения. Однако остается 
группа язвенных больных, в первую очередь, с различными осложнениями 
хронического характера, не поддающаяся консервативному лечению и 
подлежащих оперативному воздействию. К таким осложнениям язвенной 
болезни должны быть отнесены:

1. Каллезные и пенетрирующие язвы в соседние органы.
2. Рубцовые стенозы привратника и двенадцатиперстной кишки, а 

также деформации желудка типа улитки и песочных часов.
3. Подозрение или точные данные на малигнизацию язвы желудка.
Кроме вышеуказанного, иногда возникают такие осложнения,

которые требуют экстренного оперативного вмешательства. Это 
гастродуоденальные кровотечения (профузные или повторные) и 
перфорация язвы.

Клиника и диагностика неосложненной язвенной болезни.
Методы обследовании язвенного больного

Клиническая картина язвенной болезни имеет свои особенности в 
зависимости от локализации язвы, пола, возраста больного, наличия 
осложнений. В одних случаях она протекает в классическом варианте, в 
других -  с атипичной или стертой симптоматикой, в третьих -  латентно и 
впервые диагностируется лишь при развитии тяжелых осложнений, таких 
как перфорация язвы или кровотечение из язвы.

У большинства больных развитию типичной клинической картины 
заболевания язвы желудка или двенадцатиперстной кишки предшествует 
предязвенный период (В.М.Успенский, 1982). Этот период
характеризуется появлением язвенноподобной симптоматики, однако, при 
ФГДС, в таких случаях, не удается выявить язву. Больные жалуются на 
боли в подложечной области натощак («голодные боли»), ночью («ночные 
боли»), через 1.5-2 часа после приема пищи, изжогу, отрыжку кислым.

При пальпации живота выявляется локальная болезненность в 
эпигастрии, преимущественно справа. Высокая секреторная активность
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желудка (гиперацидитас), повышенное содержание пепсина в желудочном 
соке натощак и между приемом пищи, значительное снижение 
антродуоденального pH, ускоренная эвакуация желудочного содержимого 
в двенадцатиперстную кишку (по данным рентгеноскопии).

У них имеется, как правило, хеликобактерный гастрит в 
пилорическом отделе или гастродуоденит.

Не все исследователи согласны с выделением нредязвенного 
периода. А.С.Логинов (1985) предлагает именовать больных с подобной 
клинической картиной группой повышенного риска по отношению к 
язвенной болезни.

Как уже указывалось выше, клиническая картина язвы желудка 
имеет отличительные признаки от язвы двенадцатиперстной кишки. Тем 
не менее, ведущим симптомом язвенной болезни в большинстве случаев 
является боль.

Боли в эпигастральной области являются основной жалобой 
больных при наличии язвенной болезни. По данным А.А.Шалимова и В'.Д. 
Саенко (1972) они наблюдаются у 92% больных. Боли бывают различной 
интенсивности (тупые, режущие, жгучие) и локализуются в
эпигастральной области, в правом или левом подреберье. При 
пилородуоденальных язвах -  больше справа, при желудочных -  слева. При 
язвах кардиального отдела довольно часто наблюдается атипичная 
локализация боли за грудиной или слева от нее. В таких случаях 
необходимо проводить дифференциальный диагноз со стенокардией. Не 
случайно выражение медиков начала XX века: «Болит сердце -  обследуй 
желудок». При локализации язвы в постбульбарном отделе боль 
ощущается в спине или в правом подреберье. Иногда боли локализуются в 
правой подвздошной области, и по этой причине можно встретить 
больных, перенесших аппендэктомию, которые болеют язвенной 
болезнью. В таких случаях, как правило, удаляется неизмененный 
червеобразный отросток и выставляется диагноз катарального 
аппендицита.

Для язвенных болей характерны: периодичность, сезонность, 
ритмичность. Под периодичностью язвенных болей понимают смену 
светлых безболевых промежутков с периодами болей. Для язвенной 
болезни характерна сезонность обострений: ухудшение состояния
отмечается весной и осенью. B.G.A.Moynihan (1912) первый указал на 
ритмичность язвенных болей. Он же в 1913 году дал подробное описание 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, и ему принадлежит 
крылатая фраза: «При дуоденальной язве анамнез -  все, а объективное 
исследование -  ничто».

Различают ранние, поздние, ночные и голодные боли. Ранние боли 
появляются в течение первого часа после еды и чаще наблюдаются при 
язве желудка. Поздние боли возникают спустя 1.5-2 часа после еды.
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Поздние, голодные и ночные боли обычно характерны для язв 
двенадцатиперстной кишки и обусловлены моторными нарушениями, 
гиперсекрецией желудочного сока и воспалительными изменениями 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки.

Купирование боли: уменьшение боли наблюдается после приема 
антацидов, молока, после еды (голодные боли), часто после рвоты.

Боли при язвенной болезни обусловлены:
- раздражением соляной кислотой симпатических нервных окончаний 

в области дна язвы
- моторными нарушениями желудка и двенадцатиперстной кишки 

(пилороспазм и дуоденоспазм сопровождаются повышенным давлением в 
желудке и усилением сокращения его мускулатуры)

- спазмом сосудов вокруг язвы и развитием ишемии слизистой 
оболочки

- снижением порога болевой чувствительности при воспалении 
слизистой оболочки.

Изжога -  довольно частый и ранний признак язвенной болезни. 
Причиной изжоги является нарушение секреторной и моторной 
деятельности желудка. Она часто повторяет ритм язвенных болей и в этом 
отношении может быть их эквивалентом. Изжога может быть 
единственным субъективным проявлением язвенной болезни. Порой 
изжога носит мучительный характер и чаще всего связана с нарушением 
функции кардии и обусловлена забросом содержимого желудка в пищевод. 
Однако надо помнить, что изжога может быть не только при язвенной 
болезни, но и при холецистите, хроническом панкреатите, 
гастродуодените, недостаточности кардиального клапана Губарева, 
диафрагмальной грыже.

Отрыжка довольно частый симптом язвенной болезни. Наиболее 
характерна отрыжка кислым. Появление отрыжки обусловлено 
одновременно недостаточностью кардии. Отрыжка бывает и при 
диафрагмальной грыже.

Рвота при язвенной болезни возникает часто на высоте язвенных 
болей и может быть ранней или поздней. Рвотные массы содержат кислое 
желудочное содержимое. После рвоты наступает облегчение, поэтому 
нередко больные вызывают ее сами.

Иногда язва пилороантрального отдела желудка или
двенадцатиперстной кишки во время обострения приводит к длительному 
воспалительному спазму этой зоны и острому желудочному стазу, картина 
которой напоминает стеноз привратника. Это так называемый 
«функциональный стеноз», который ликвидируется по мере купирования 
воспалительного процесса под воздействием консервативной терапии.
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Тошноти■ встречается не так часто и обычно предшествует рвоте.
Аппетит при язвенной болезни обычно хороший и может быть даже 

повышен. При выраженном болевом синдроме больные стараются есть 
меньше и редко. Редко снижается аппетит.

У многих больных, особенно при язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки, наблюдается нарушение функции кишечника, 
преимущественно в виде запоров. Особенно часто запоры возникают в 
период обострения язвенной болезни, что объясняется нервно-мышечной 
дистонией толстой кишки вагусной этиологии.

При типичном течении язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки диагностика не вызывает особых трудностей. 
Тщательно собранный анамнез является залогом успеха в правильной 
диагностике этого заболевания. Обычно отмечается удовлетворительное 
общее состояние больных. Могут наблюдаться различные невротические 
реакции, обусловленные нарушениями вегетативной нервной системы с 
преобладанием тонуса блуждающего нерва:

- холодные, влажные ладони, мраморность кожи дистальных отделов 
конечностей;

- тенденция к брадикардии;
- наклонность к артериальной гипотензии.

При осмотре передней брюшной стенки иногда можно отметить 
изменение пигментации кожи в эпигастрии, что является следствием 
прикладывания грелок. При поверхностной пальпации брюшной стенки 
может выявиться повышение кожной чувствительности (зона гиперестезии 
Захарьина-Геда). При неосложненных язвах диагностическое значение 
имеют обнаружение локальных зон перкуторной болезненности по 
Менделю и шум плеска (за счет значительной межпищеварительной 
желудочной секреции).

Одним из методов диагностики язвенной болезни является 
рентгенологическое исследование. Оно дает возможность установить не 
только наличие язвы, но и точную ее локализацию, особенности течения и 
различные осложнения. Рентгенодиагностика язвенной болезни основана 
на выявлении характерных симптомов, которые делятся на прямые и 
косвенные. Прямые симптомы являются отражением анатомических 
изменений, вызванных язвенным процессом, косвенные представляют 
собой функциональные нарушения и рефлекторные проявления.

К прямым симптомам язвы относятся ниша, воспалительный вал и 
конвергенция складок. Ниша представляет собой добавочную тень 
контура желудка, обусловленную проникновением контрастной массы в 
кратер язвы. Ниша является самым достоверным признаком язвы, причем 
ее обнаружение даже при отсутствии клинических симптомов является 
решающим при постановке диагноза. Воспалительный вал окружает
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-язвенный кратер и определяется в виде кольцевидного просветления 
вокруг ниши. Конвергенция складок служит одним из наиболее важных 
признаков, особенно когда язва заполнена слизью, жидкостью или кровью.

К косвенным рентгенологическим признакам язвенной болезни 
относятся такие как наличие спастических явлений, изменение 
перистальтики, нарушение моторной функции желудка, изменение тонуса, 
гиперсекреция, болевая точка, изменение рельефа слизистой. 
Спастические изменения могут проявляться в виде локального или общего 
спазма. Иногда наблюдается стойкий рефлекторный спазм в виде: 
пальцевидного втяжения на большой кривизне против язвы так 
называемой «указывающий перст», который свидетельствует о 
расположении ниши на малой кривизне (симптом де Карвена). Изменения 
перистальтики характеризуются усилением се. Нарушение моторной 
функции желудка проявляется ускорением или замедлением эвакуации 
контрастной массы. Рентгенологически гиперсекреция проявляется 
наличием жидкости в желудке натощак, а в ходе исследования она 
определяется в виде горизонтального слоя на фоне газового пузыря над 
контрастной массой.

Наличие болевой точки имеет определенное значение для 
диагностики язвенной болезни, особенно если этот симптом сочетается с 
ограниченным спазмом или другими косвенными признаками.

При простой язве желудка рентгенологическое исследование 
выявляет нишу небольших размеров, округлой или овальной формы, с 
выраженным воспалительным валом вокруг нее. Иногда воспалительный 
вал перекрывает вход в язвенную нишу и в зоне поражения может 
образовать дефект наполнения.

Рентгенологические данные при хронической язве желудка 
характеризуются большими размерами и рубцовыми изменениями вокруг. 
При локализации язвы в привратнике определяются симметричные 
втяжения основания луковицы двенадцатиперстной кишки, удлинения и 
узловатость ес, картина песочных часов антропилоробульбарного отдела, а 
иногда воспалительная гипертрофия пилорического канала. Рубцующаяся 
язва пилорического канала иногда выглядит как звездчатое контрастное 
пятно. При выраженной рубцовой деформации пилорического канала 
возникают значительные диагностические трудности, т.к. в подобных 
случаях на слизистой могут образовываться «карманы», которые могут 
ошибочно приниматься за язву. В отличие от рубцового «кармана» в 
язвенной нише не прослеживаются складки слизистой оболочки 
пилорического канала. Контуры язвы обычно более четкие и ровные, 
форма правильная.

Для язвы двенадцатиперстной кишки симптом ниши является 
основным и решающим. Ниша имеет округлую форму и небольшой 
размер, который не изменяется во время перистальтики. После
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опорожнения двенадцатиперстной кишки контрастная масса
задерживается в язвенной нише. В месте локализации язвы почти всегда 
определяется эксцентрическое сужение кишки и симптомы
сопутствующего дуоденита.

При пенетрирующей язве ниша проникает за пределы контура 
желудка и при рентгенологическом исследовании нередко появляется 
симптом двух- или трехслойности: нижний слой -  контрастная масса 
(барий), средний -  жидкость, верхний -  газ. Края язвы подрытые, 
поперечник входа в нее меньше поперечника самого язвенного кратера, 
хорошо выражен воспалительный вал инфильтрации слизистой. При 
пенетрации язвы в соседний полый орган определяется укороченный 
язвенный канал, по которому рентгеноконтрастное вещество поступает в 
этот орган (А.М.Михайлов).

При перфорации язвы желудка или двенадцатиперстной кишки в 
свободную брюшную полость выявляется наличие свободного газа и 
жидкости в брюшной полости, высокое стояние диафрагмы и ограничение 
ее подвижности.

До внедрения эндоскопических методов исследования пищевода, 
желудка и двенадцатиперстной кишки (ФЭГДС), рентгенологический 
метод исследования был ведущим в диагностике язвенной болезни. Хотя и 
рентгенологическое исследование во многих случаях не утратило своей 
ценности в диагностике язвенной болезни и в настоящее время, особенно 
при стенозах привратника.

В настоящее время в клинической практике метод ФЭГДС является 
ведущим в решении основных диагностических проблем язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Этот метод исследования дает 
возможность не только визуального осмотра слизистой пищевода, желудка 
и двенадцатиперстной кишки, но и при подозрении на малигнизацию язвы 
взять биоптат для гистологического исследования.

При ФЭГДС оказалось возможным выявить самые незначительные 
изменения слизистой оболочки пищевода, желудка и двенадцатиперстной 
кишки даже в таких участках как дно желудка, пилорический канал и др.

Несмотря на то, что при эндоскопии доступны все изъязвления на 
слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки, однако, на 
основании визуальных данных высказаться о доброкачественном 
характере их можно только в 75-90% наблюдений. В остальных случаях 
при осмотре изъязвлений определяется ряд эндоскопических признаков 
злокачественности. Это относится, главным образом, к большим 
каллезным язвам, острым язвам с выраженной инфильтрацией 
окружающей слизистой оболочки и при ряде осложнений, которые 
возникают при доброкачественных изъязвлениях (кровотечения, стенозы и 
др.). Окончательный диагноз ставят только лишь после гистологического и 
цитологического исследований биопсийного материала, который
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повышает эффективность диагностики до 92-98% -(В.С.Савельев, 
В.М.Буянов, А.С.Бапалыкин, 1977).

Гастродуоденоскония имеет важное значение в диагностике 
множественных язв желудка и двенадцатиперстной кишки. В.С.Савельев и 
соавт. приводят примеры, что у одного больного они наблюдали 8 
хронических язв желудка и двенадцатиперстной кишки, а у другого -  21 
острую язву, не считая эрозий.

На основании изученных рентгено-эндоскопических параллелей и 
литературных данных можно утверждать, что гастродуоденоскопия имеет 
явные преимущества в диагностике гастродуоденальных изъязвлений по 
сравнению с рентгенологическими исследованиями.

Вместе с тем, эндоскопический метод не должен подменять 
рентгенологические исследования. Эндоскопический метод имеет свои 
пределы, особенно при выраженной деформации и сужениях исследуемых 
органов. Зачастую эти методы дополняют друг друга, и при комплексном 
рентгено-эндоскопическом исследовании больных эффективность 
диагностики изъязвлений желудка достигает 98%, а двенадцатиперстной 
кишки -  100% (В.С.Савельев и соавт.).

Гастродуоденоскопия является хорошим методом контроля за 
заживлением язв желудка и двенадцатиперстной кишки.

Дифференциальный диагноз язвенной болезни желудка проводится 
с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, хроническим гастритом, 
хроническим холециститом, хроническим панкреатитом и раком желудка.

Следует отметить особенности клинического течения язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки в подростковом и юношеском 
возрасте. У них на первый план зачастую выступают нервно-вегетативные 
расстройства и диспепсические проявления. Иногда отмечается 
выраженный болевой синдром, сопровождающийся рвотой. В то же время 
у таких больных первым клиническим проявлением, как указывалось 
выше, может быть перфорация язвы или кровотечение. Иногда у них 
обнаруживается двойная локализация язв: на передней и задней стенках 
луковицы двенадцатиперстной кишки. Такие язвы нередко резистентны к 
консервативной терапии, а иногда могут сопровождаться сочетанными 
осложнениями у одного больного: стеноз и пенетрация, перфорация и 
кровотечение.

Вместе с тем, в последние годы отмечается рост осложнений 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки у лиц пожилого и 
старческого возраста.

Клиническая картина язвенной болезни желудка несколько 
отличается от язвы двенадцатиперстной кишки. Возраст больных в 
основном превышает 35 лет, в их числе немало пожилых людей. Если при 
дуоденальной язве можно отметить наследственную 
предрасположенность, то при язве желудка это отмечается гораздо реже.
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Женщины молодого и среднего возраста заболевают реже, но после 
наступления менопаузы частота развития язвы желудка у них заметно 
возрастает. По данным большинства авторов, в 52% случаев язва 
локализуется на малой кривизне в области угла желудка и в 21% - в 
средней части малой кривизны. В антрально-пилорическом отделе язвы 
локализуются в 9% случаях, а в области кардии -  в 7%. В 6% случаев язва 
локализуется на передней стенке желудка, в 3% - на задней стенке тела 
желудка. В редких случаях (около полутора процентов) язва 
обнаруживается на большой кривизне желудка.

Гигантские язвы желудка занимают особое место. Размер таких язв 
превышает диаметр 3 см, и в структуре язвенной болезни они составляют 
около 8%. В 76% случаев встречаются единичные гигантские язвы, а у 
остальных 24% она сочегается с язвой двенадцатиперстной кишки. 
Гигантские язвы чаще встречаются у больных старше 50 лет и нередко 
осложняются кровотечением.

Методы лабораторного исследования

Предоперационное обследование больного язвенной болезнью 
включает как общие для всех хирургических больных методы 
обследования, так и специальные исследования желудочной секреции и 
выявления предрасположенности больного к развитию демпинг-синдрома.

Draqstedt рекомендует изучать у больных язвенной болезнью ночную 
12-часовую секрецию, с 20 часов до 8 часов. У здоровых за этот 
промежуток времени выделяется до 500 мл желудочного сока с 
содержанием свободной соляной кислоты до 18 мэкв. У больных с язвой 
двенадцатиперстной кишки объем желудочного сока возрастает до 1000 мл 
и более, а содержание свободной соляной кислоты составляет 50-60 мэкв. 
При язве желудка количество желудочного сока равняется 500-600 мл, 
содержание свободной соляной кислоты -  10-12 мэкв. Ночная 
гиперсекреция у больных язвой двенадцатиперстной кишки является 
следствием повышенного тонуса блуждающих нервов. Если за ночь 
выделяется 100 и более мэкв соляной кислоты, то консервативное лечение 
этой группы язвенных бодьных обычно оказывается безрезультатным.

Для определения характера желудочной секреции по Фазам 
применяется инсулиновая (Hollander. 19463 и гистаминовая (Кау.1953) 
пробы. Особенности первой фазы желудочной секреции можно изучить с 
помощью пробы с инсулином, который стимулирует выделение 
желудочного сока путем гипогликемии и последующего возбуждения 
центров блуждающих нервов. Вторую фазу желудочной секреции можно 
изучить с помощью гистамина, который, как считают некоторые авторы, 
является медиатором гастрина. По методике Maratka (1964) гистамин- 
инсулиновый тест проводится следующим образом. После отсасывания
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желудочного сока в течение 30 мин. (базальная секреция) вводится 
гистамин 0.1 мг на 10 кг веса и в течение часа каждые 15 мин. полностью 
отсасывается желудочный сок с помощью шприца. Затем вводится 
внутривенно инсулин 2 ед. на 10 кг веса и в течение часа также каждые 15 
мин отсасывается желудочный сок. Для количественного определения 
характера желудочной секреции вычисляется содержание свободной 
соляной кислоты в каждой 15-минутной порции в миллиэквивалентах 
(мэкв). Полученные результаты суммируются. В результате определяется 
количество мэкв за час или 30 мин. В расчет принимаются все 4 порции 
сока, выделившегося на введение гистамина и третья, четвертая порции 
сока -  на введение инсулина. У здоровых лиц при введении гистамина 
выделяется до 10 мэкв/час соляной кислоты и в ответ на введение 
инсулина -  до 3 мэкв за 30 минут. У больных язвенной болезнью 
двенадцатиперстной кишки при введении гистамина выделяется до 40 
мэкв/час, при введении инсулина -  до 15 мэкв соляной кислоты за 30 
минут. У больных язвенной болезнью желудка при Введении гистамина 
выделяется 5-6 мэкв/час, при введении инсулина -  1-2 мэкв соляной 
кислоты за 30 мин.

Максимальный гистаминовый тест предложен Кау в 1953 году. 
Натощак в желудок вводится тонкий зонд, больного укладывают на левый 
бок и в течение часа собирают весь выделившийся желудочный сок, 
характеризующий базальную секрецию. Через 30 минут от начала 
исследования вводят антигистаминовый препарат (2 мл 2% супрастина в/м 
или 2 мл 2,5% пипольфена). Через час после начата пробы, т.е. через 30 
мин после введения супрастина подкожно вводится фосфорнокислый 
гистамин -  0,1% раствор в дозе 0,4 мг на 10 кг веса пациента. После 
инъекции гистамина исследование продолжается еще в течение часа. 
Общее выделение свободной соляной кислоты вычисляется в мэкв в час. 
Для определения количества выделившейся соляной кислоты в мэкв за час 
необходимо умножить количество сока за час в миллилитрах на 
содержание соляной кислоты в титрационных единицах и полученный 
результат разделить на тысячу. Среднее максимальное выделение соляной 
кислоты у мужчин в норме равно 22,5 мэкв/час, у женщин -  17 мэкв/час.

Интерпретация результатов исследования желудочного сока
1. Базальное выделение соляной кислоты за час - 13АО (basal acid 

output) в мэкв:
- 2 мэкв -  норма, язва желудка, рак желудка,
- 2-5 мэкв -  норма, язва желудка или двенадцатиперстной кишки,
- 5 мэкв или больше -  обычно указывает на язву двенадцатиперстной 
кишки,
- 20 мэкв или больше -  синдром Золлингера-Эллисона

2. Максимальное выделение соляной кислоты за час -  МАО (maximal 
acid output), максимальная гистаминовая стимуляция:
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- О мэкв -  истинная ахлоргидрия, гас.рит или рак желудка,
- 1-20 мэкв -  норма, язва желудка, рак желудка,
- 20-25 мэкв -  указание на язву двенадцатиперстной кишки,
- 35-60 мэкв -  дуоденальная язва или синдром Золлингера-Эллисона,
- 60 мэкв -  синдром Золлингера-Эллисона.

3. Соотношение ВАО и МАО:
ВАО <МАО на 20% - норма, язва желудка и рак желудка,
ВАО=2(МО%МАО -  язва желудка или двенадцатиперстной кишки,
ВАО-40-60%МАО -  язва двенадцатиперстной кишки, может быть
синдром Золлингера-Эллисона,
ВАО>МАО на 60% - синдром Золлингера-Эллисона.

С начала XX века были выделены характерные для язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки изменения желудочной секреции. Типичной 
считается гиперсекреция натощак и высокие цифры кислотности 
желудочного сока. Хотя высокая кислотность встречается при самых 
различных гастродуоденальных заболеваниях, в том числе и у здоровых 
людей, тем не менее, в диагностике язвенной болезни этот показатель 
является информативным. Высокие и очень высокие цифры базальной и 
стимулированной кислотности всегда должны быть подозрительны на 
наличие дуоденальной язвы. Как правило, для язвы двенадцатиперстной 
кишки нехарактерна тенденция к понижению кислотности. Некоторые 
исследователи считают, что отсутствие свободной соляной кислоты хотя 
бы в одной из порций базального секрета исключает язву 
двенадцатиперстной кишки. Другие авторы считают, что такие находки 
могут быть, но обнаруживаются крайне редко и почти только у женщин. 
Основные показатели нормальной желудочной секреции у мужчин 
представлены в таблице (у женщин эти показатели на 25-30% ниже).

П о к а за т е л и

С е к р ец и я

Б а за л ь н а я
С т и м ¥ л и п о в а н и а я

Эуфиллином Гистамином
субмакс.

Пентагасггрином
макс.

Объем
сократи,
мл/час

80-100 100-140 110-150 180-220

Общая
КИСЛОТНОСТЬ, 
тигр. ед.

40-60 70-90 80-100 100-120

Кислотность,
моль/л

18-49 24-70 40-100 80-140

Дебет HCI, 
моль/ час

2.5-5,0 4,3-7,0 8-12 18-26

Дебет пепсина, 
мг/час

20-35 30-40 40-50 60-80

(Цитируется по Р.М.Евтихову и соавт., 2000).



Предрасположенность больных .. демпинг-синдрому можно 
установить с помощью так называемой демпинг-нагрузки. К наиболее 
распространенным пробам относится проба с интраеюнальным введением 
150 мл 50% раствора глюкозы (экспериментальный демпинг-синдром). До 
и после нагрузки исследуют пульс, артериальное давление, ЭКГ, 
электрогастрограмму, сахар крови, электролиты. Проба считается 
положительной, если у больного появляется слабость, головокружение, 
потоотделение, чувство опьянения, тахикардия, учащение дыхания, тремор 
конечностей, изменение диаметра зрачков, изменение минимального АД, 
гиперемия или побледнение лица, изменение ЭКГ и уровня сахара и 
электролитов. Результаты пробы на демпинг-синдром позволяют решить 
вопрос о целесообразности выполнения резекции желудка по способу 
Бильрот-1 с включением в акт пищеварения двенадцатиперегной кишки, 
что уменьшит вероятность развития демпинг-синдрома.

Основные принципы консервативного лечения язвенной болезни

Существует более 1000 методов консервативного лечения язвенной 
болезни. Следует отметить, что у некоторых больных даже без лечения 
при соблюдении режима питания через 10-15 дней обострение язвенной 
болезни купируется, а в течение месяца язва рубцуется. Это объясняется 
циклическим течением язвенной болезни, как правило, завершающегося 
образованием «красного», а затем «белого» рубца. Но нельзя надеяться на 
такой благоприятный исход в каждом конкретном случае язвенной 
болезни.

Консервативное лечение неосложненной язвенной болезни всегда 
должно быть комплексное, дифференцированное с учетом факторов, 
способствующих заболеванию, патогенеза, локализации язвы и 
осложнений.

Лечение в стационаре должно проводится до полного рубцевания 
язвы. Сохраняющийся гастрит и дуоденит к этому времени следует лечить 
в амбулаторных условиях.

В настоящее время некоторые авторы считают, что обострение 
язвенной болезни может лечиться и амбулаторно и только в случае частых 
обострений показано стационарное лечение.

Противоязвенный курс должен включать в себя:
1. Устранение факторов, способствующих рецидиву язвенной 

болезни.
2. Лечебное питание.
3. Лекарственную терапию.
4. Физические методы лечения (физиолечение, гипербарическая 

оксигенация -  ГБО, иглорефлексотерапия, лазеротерапия).
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Устранение Факторов, способствующих рецидиву язвенной болезни: 
регулярное питание, оптимизация условий труда и быта, запрет курения и 
употребления алкоголя, запрещение приема «ульцерогенных» лекарств.

Лечебное питание: диета, содержащая физиологическую норму 
белка, жира, углеводов и витаминов. Принцип механического, 
термического и химического щажения. При обострении язвенной болезни 
назначается диета № 1а и 16 (по М.И.Певзнеру). А через 2-3 дня -  стол 
№ 1.

Лекарственная терапия:

Более четверти века назад M.N.Thompson выделил критерий 
эффективности фармакологических препаратов в лечении язвенной 
болезни: устранение симптомов обострения, обеспечение ускорения 
заживлении язвы и предупреждение рецидива. Условно выделяется три 
фактора фармакотерапии язвенной болезни. Первый этап включает 
широкое использование холинолитиков (антйхолинергических 
препаратов). Второй период -  применение базисных средств: блокаторы 
Н2-гистоминорецепторов, блокаторы протонной помпы, простогландины и 
де-нол. Третий этап основан на эридикации (уничтожении, истреблении) 
Нр. Устранение симптомов обострения, добиться заживления язвы. Итогом 
должна быть ликвидация гастрита.

М-холинолитики.
Подавление избыточной секреции желудка может быть достинуто с 

помощью неселективных периферических м-холинолитиков (атропин, 
платифиллин, метацин, пиренцепин и др.). В настоящее время эти 
препараты почти не применяются.

Селективные м-холинолитики.
Гастроцепин (нирензепин дигидрохлорид) оказывает избирательное 

действие на мускариновые рецепторы обкладочных клеток, блокируя тем 
самым продукцию соляной кислоты. Преимущества гастроцепина перед 
неселективными холинолитиками заключается в низкой частоте побочных 
реакций и возможностью применения его при различных сопутствующих 
заболеваниях, при которых другие препараты этой группы 
противопоказаны. Он оказывает более мягкое действие на желудочную 
секрецию, чем блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов, снижает 
выделение соляной кислоты на 40-50% и уменьшает секрецию гастрина, 
пепсина. Гастроцепин применяют по 50 мг за 30 минут до завтрака и 
ужина. Курс лечения 4-6 недель.

Блокаторы ЬЬ-гистаминовых рецепторов.
Используются препараты, блокирующие Н 7-рецепторы в 

обкладочных клетках желудка, -  циметидин (тагамет, гистодил,_цинамет, 
беламет, циметин и др.). Циметидин назначают по 400 мг х 2 раза в день 
(после завтрака и перед сном). Внедрение в широкую клиническую
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-• практику этих препаратов значительно улучшило результаты лечения 
язвенной болезни. В последующее время было синтезировано несколько 
поколений этих препаратов, действие которых отличалось большей 
селективностью. Многими исследователями было показано, что второе 
поколение блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов -  ранитидин (ранесан, 
пепторан, зантак), третье поколение -  фамотидин (гастросидин, гастер, 
квамател, лецидил), четвертое поколение -  низатидин (аксид), пятое -  
раксатидин (роксан), эбротидин, оказывают аналогичное действие на 
секрецию желудочного сока; Препараты этих поколений во многом 
лишены побочных действий циметидина. Ряд исследователей считают, что 
ранитидин стал «золотым стандартом» лечения язвенной болезни. Эти 
препараты применяют как энтеральным путем в виде таблеток, капсул, так 
и в виде инъекций. Однако, следует указать на то, что эти препараты 
проникают через плаценту и в материнское молоко и, поэтому не 
рекомендуют их беременным и кормящим женщинам. Под влиянием Н2-  
гистаминоблокаторов подавляется не только' базальная секреция, но так же 
и стимулированная секреция соляной кислоты. Ранитидин назначают 1 раз 
в сутки по 300 мг перед сном, или 2 раза в сутки по 150 мг, в течение 4-х 
недель при язве двенадцатиперстной кишки. После приема циметидина 
подавление секреции продолжается до 5 часов, ранитидина -  до 10 часов, 
после приема фамотидина -  до 12 часов. Курение снижает действие Н2- 
блокаторов.

Установлено, что если под действием этих препаратов уровень 
внутрижелудочного pH устанавливается выше 3 на протяжении 12-18 
часов в сутки, то язва двенадцатиперстной кишки заживает в 100% случаев 
(Modlin I.M. et al., 1998). Отмечено, что курсовое применение ранитидина 
или фамотидина стимулирует образование простагландина Е2 слизистой 
оболочкой желудка и двенадцатиперстной кишки. Тем самым усиливается 
цитопротсктивнос действие. Обсуждается также вероятность наличия у Н2 
гистаминоблокаторов непрямого антихеликобактерного действия (Е.С. 
Рысс и еоавт.).

Наиболее выраженным антисекреторным действием обладают 
препараты, относящиеся к ингибиторам протонной помпы обкладочных 
клеток желудка. Протонная помпа является протеином, который находится 
в цитоплазматических пузырьках при тубу л ах париетальных клеток, а 
также в микроворсинках секреторных канальцев.

Блокаторы Hł /KT - АТФ-азы (ингибиторы протонной помпы).
Представителями группы препаратов-ингибитаров Н* - К+ - АТФ- 

азы-фермента, находящегося в мембранах париетальных клеток слизистой 
оболочки желудка, являются омепразол, лангопразол, пантопразол, 
рабепразол. Они блокируют конечную стадию образования соляной 
кислоты, что приводит к снижению уровня базальной и стимулированной 
секреции, независимо от природы ращражителя. Эффект сохраняется в
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течение 24-х часов и более после однократного приема 20 мг омепразола. 
Действие препарата наступает быстро и зависит от величины принятой 
дозы. Кислотопродукция возвращается к исходному уровню в течение 
3-4-х дней после окончания терапии. Одновременный прием пищи не 
влияет на биодоступность препарата. Показанием к применению является 
язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки «в фазе обострения», 
рефлюкс-эзофагит «в фазе обострения», синдром Золлингера-Эллисона.

При обострении язвенной болезни и рефлюкс-эзофагите 
рекомендуется назначать омепразол: по 20 мг 1 раз в сутки (перед 
завтраком). Рубцевание язвы у большинства больных наблюдается через 4 
недели после начала терапии. При необходимости лечение следует 
продлить еще на 2 недели. После создания блокаторов Н2-гистаминовых 
рецепторов и особенно блокаторов протонной помпы появились 
предположения о конце «эры антацидов». Однако разработка новых 
антацидных препаратов устранила такие прогнозы.

Г астропротекторы. Эти препараты относятся к группе базисных 
противоязвенных средств и подразделяются на пленкообразующие и 
цитопротективные препараты. К группе пленкообразующих препаратов 
относится субцитрат висмута, который используется в медицинской 
практике в виде препаратов «де-нол», «трибенол» и «вентрисол». 
Коллоидный висмут в результате реакции со слизью, образует на 
слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки, а также на 
язвенной поверхности защитный пленкообразный слой. Вследствие этого 
уменьшается обратная диффузия водородных ионов. Пленка также 
защищает поверхность язвы от воздействий желудочного сока, пищи. 
Кроме того эти препараты стимулируют выработку простагландинов, а 
также способствуют щелочной секреции желудка. Кроме того 
достоинством коллоидного висмута является его антихеликобактерное 
действие. Эти препараты действуют лизирующем образом на Нр. 
Выпускаются они в виде таблеток по 120 мг и назначают по 2-3 раза в 
течение 4-6 недель. В виде ионотерапии эти препараты в настоящее время 
не используются, а включаются в состав антихеликобакгерных схем 
лечения.

К пленкообразующим препаратам относится и сукральфат (вентер, 
антепсин). Входящие в его состав соединения алюминия с 
сульфатированным полисахаридом образуют на поверхности язв и эрозий 
клейкие соединения, предохраняющие от травматических воздействий. 
Назначается он 3 раза в день но 1,0 г в течение 4-6 недель.

Основными препаратами, обладающими цитопротективными 
свойствами, являются простогландины. Они повышают резистентность 
желудка и двенадцатиперстной кишки к различным повреждающим 
факторам. Эти препараты незначительно снижают продукцию соляной 
кислоты. Главным достоинством простогландинов является стимуляция
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желудка к выработке бикарбонатов и слизи. Синтетическим аналогом 
простогландина Е| является мизопрестол (арбанпростил, энпростил, 
риопростил, цитотек, сайтотек). Этот препарат применяют внутрь по 300 
мкг 3 раза в день до еды и на ночь. Курс лечения 4-6 недель.

Антихеликобактерное лечение. Трихопол и его аналоги 
(метронидозол, тинидозол) разрушают ДНК Нр.

Метронидозол по 500 мг, 3 раза в сутки.
Кларитромицин (из группы макролидов) нарушает синтез белка в 

рибосомах микроорганизмов. Кларитромицин по 250-500 мг 2 раза в сутки 
в течение 1-2 недель.

Омоксициллин действует на синтез гликопротеидов клеточной 
стенки бактерий, ведет к их гибели. Суточная доза в сочетании с 
метронидазолом составляет 2, 25 г в три приема.

На хеликобактерную инфекцию действуют препараты тетрациклина, 
оксациллин, сумамед (Хорватия). Препарат из группы нитрофуранов -  
нифурател (Италия)

Висмутсодержащие препараты (де-нол, вентрисол) обладают также 
выраженными бактерицидными действиями.

В Европе стандартными препаратами для лечения язвенной болезни 
являются кларитромицин, метронидазол и лосек.

Стимуляция процессов регенерации: оксиферрискорбон натрия 
(ежедневно по 50 мг в/мышечно), солкосерил (по 2-4 мл ежедневно 
в/мышечно), витамины В] В2,В6, экстракт алоэ (в инъекциях).

Синтетические аналоги простогландинов: риопростил (аналог
простогландина Е,), энпростил (аналог простогландина Е2). Они обладают 
антисекреторным эффектом.

Синтетический аналог энкефалинов -  доларгин (не уступает 
циметидину по срокам заживления язв). Препарат снижает базальную и 
стимулированную секрецию, повышает образование простогландинов. 
Выпускается в ампулах по 1 мг. Вводится внутримышечно 2 раза в день. 
На курс лечения 30-60 мг препарата.

Средства, нормализующие моторную функцию желудка и 
двенадцатиперстной кишки.

Церукал (мегоклопрамид, реглан). Механизм действия препарата 
связан с блокадой дофаминовых рецепторов и подавлением 
высвобождения ацетилхолина. Препарат подавляет рвотный рефлекс, 
тошноту, икоту, повышает тонус гладкой мускулатуры. Существенно не 
влияег на секреторную функцию организма. Уменьшает 
дуоденогастральный и гастроэзофагальный рефлюксы. Выпускается в 
таблетках по 1 мг и в ампулах по 2 мл (5 мг препарата). Назначают внутрь 
по 5-10 мг 4 раза в день до еды или внутримышечно по 10 мг 2 раза в день.

Сульпирид (эглония) -  центральный холинолитик и нейролептик, а 
также селективный антагонист дефаминовых рецепторов. Выпускается в
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капсулах по 50 и 100 мг, в таблетках по 0,2 гщ в ампулах по 2 мл 5% 
раствора. Сульиирид принимают сначала по 0,1 г 2-3 раза в сутки 
внутримышечно, через 7-15 дней -  в капсулах по 1-2 шт. 3 раза в день в 
течение 2-7 недель.

Спазмолитики -  но-шпа, папаверин.
Физические методы лечения: аппликации парафина, озокерита, ГБО. 

Облучение язвы лазером. Санаторно-курортное лечение.
Современный арсенал лекарственных препаратов позволил 

значительно улучшить результаты лечения язвенной болезни, и больные с 
неосложненными формами язвенной болезни успешно лечатся 
консервативным методом. По этой причине во многих развитых 
зарубежных странах значительно сокращается число плановых операций 
по поводу язвенной болезни, хотя количество тяжелых осложнений 
язвенной болезни, требующих оперативного вмешательства, остается 
примерно на том же уровне.
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ЛЕКЦИЯ 3

ХИРУРГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 
ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА 

И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Калезно-пенетрирукнцие язвы

Хроническая каллезная язва характеризуется длительным течением 
язвенной болезни той или иной локализации с развитием хронического 
воспалительно-некротического процесса на дне язвы, с обширным 
развитием рубцовой ткани вокруг нее, в результате чего такие язвы 
приобретают довольно плотную консистенцию. В стадии препенетрации, в 
результате воспалительного перипроцесса в зоне язвы желудка или 
двенадцатиперстной кишки, желудок или двенадцатиперстная кишка 
оказываются интимно сращенными с соседними органами и образуют 
общий воспалительный конгломерат. Вслед за этим, при 
прогрессировании воспалительно-некротического процесса в язве 
наступает полное разрушение всех слоев стенки желудка или 
двенадцатиперстной кишки. Язва проникает в соседний орган или ткань, 
где вначале образуется поверхностный дефект, чаще всего плоский, 
небольшого размера.

В стадии глубокой пенетрации язвенный процесс проникает в ткани 
соседнего органа, образуя в них ниши и полости. При этом иногда 
образуются большие воспалительные инфильтраты, которые могут 
пальпироваться через брюшную стенку и ошибочно приниматься за 
опухолевые.

При пенетрации язвы малой кривизны желудка в печень в последней 
не редко образуется глубокий кратер с выраженным воспалительным 
инфильтратом в окружности его. Язвы могут пенетрировать и в другие 
соседние органы, в брыжейку поперечно-ободочной кишки, малый 
сальник, печеночно-двенадцалинерстную связку, желчный пузырь, 
переднюю брюшную стенку. Возможна пенетрация язвы 
двенадцатиперстной кишки и в поперечно-ободочную кишку. При 
локализации язв дисташнее луковицы может быть пенетрация язвы в 
ткани забрюшинного пространства. Пенетрация в печеночно­
дуоденальную связку в редких случаях может сопровождаться развитием 
механической желтухи, вследствие сдавления холедоха воспалительным 
инфильтратом.

Пенетрация язв желудка и двенадцатиперстной кишки встречается 
чаще у мужчин в возрасте 40-50 лет при длительном хроническом течении 
язвенного процесса. Характерна и клиническая картина пенетрирующей 
язвы: боли интенсивные, нередко принимают постоянный характер и не
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зависят от приема пищи. Боли усиливаются при движении, физической 
нагрузке и даже при перемене положения тела в постели. Светлые 
промежутки между болями бывают редки и непродолжительны. При 
голодании боли несколько уменьшаются и поэтому больные нередко 
воздерживаются от приема пищи, в результате чего худеют, хотя аппетит у 
них сохранен.

При пенетрации язв в печень, желчный пузырь, печеночно­
двенадцатиперстную связку наблюдается иррадиация болей в правое 
подреберье,' правую лопатку, правое надплечье. Язвы задней стенки 
луковицы двенадцатиперстной кишки нередко пенетрируют в головку 
поджелудочной железы. Для таких язв характерны сильные боли в 
эпигастрии с иррадиацией в спину.

Язвы желудка могут пенетрировать в тело поджелудочной железы и 
могут быть причиной хронического панкреатита с соответствующими 
клиническими проявлениями. Язвы, пенетрирующие в малый сальник, 
могут быть причиной Иррадиации болей в загрудинное пространство. 
Сравнительно редкое осложнение -  пенетрация язв желудка и 
двенадцатиперстной кишки в печеночно-двенадцатиперстную связку, 
желчный пузырь с образованием внутренних желчных свищей.

Особенно склонны к пенетрации внелуковичные (экстабульбарные, 
постбульбарные) язвы двенадцатиперстной кишки. По данным многих 
авторов (И.Г.Курбанов, 1990), пенетрация при данной форме локализации 
язвы встречается почти в 50% случаев. Внелуковичные язвы остаются 
сложной проблемой и в какой-то степени составляют обособленную 
группу, которая отличается клиническим своеобразием и резистентностью 
к консервативной терапии.

Рентгенологически у больных каллезной язвой наблюдается стойкая, 
иногда больших размеров ниша. При пенетрирующей язве ниша выходит 
за пределы стенки желудка иногда со значительным затеканием 
контрастной массы в соседние участки (органы). Эндоскопическое 
исследование позволяет уточнить характер язвы, а прицельная биопсия 
краев язвы желудка нозволяег исключить или подтвердить возможную 
магнилизацию ее.

Рубцовый стеноз привратника
Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки

осложняется рубцовым стенозом привратника или начального отдела 
двенадцатиперстной кишки в 6-15% случаев. Различают органический 
(рубцовый) и функциональный стеноз привратника. Функциональный -  
обусловлен отеком и спазмом пилородуоденальной зоны, что может 
наблюдаться при обострении язвенной болезни такой локализации.

Рубцовый стеноз привратника или начальной части
двенадцатиперстной кишки является осложнением язвенной болезни, при
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котором нарушается эвакуация содержимого из желудка в результате 
рубцового сужения пищеварительной трубки этой зоны. Желудок 
постепенно растягивается, мускулатура его первоначально 
гипертрофируется. При длительных процессах стенки желудка постепенно 
атрофируются с последующим развитием его атонии.

Различают три стадии язвенного стеноза: компенсированную,
субкомпенсированную и декомпресированную.

Компенсированная стадия стеноза привратника характеризуется 
тем, что время эвакуации содержимого из желудка1 мало меняется. Общее 
состояние таких больных страдает мало. Они отмечают чувство тяжести и 
полноты в подложечной области, преимущественно после обильного 
приема пищи. У некоторых больных наблюдается отрыжка кислым, 
изжога, а иногда рвота. При исследовании секреторной деятельности 
желудка чаще всего обнаруживается гиперсекреция, повышенная 
кислотность. Наблюдается удлинение времени пребывания пищи в 
желудке. При рентгенологическом исследовании' обнаруживается 
гипертоническая форма желудка, а также глубокая и живая перистальтика. 
Эвакуация контрастной массы несколько задерживается. Характер 
процесса при компенсированных стенозах может напоминать картину 
спазма привратника. Назначение атропина или папаверина приводит к 
ликвидации спазма или сохраняет картину неизмененной, если имеется 
органический стеноз. Продолжительность этой стадии -  от нескольких 
месяцев до нескольких лет.

В стадии субкомпенсации чувство тяжести и полноты в желудке 
усиливается. Приступообразные боли, связанные с усилением 
перистальтики, становятся более резкими. Появляются неприятные 
отрыжки с запахом «тухлых яиц» вследствие длительной задержки пищи в 
желудке, временами бывает обильная рвота, приносящая облегчение, 
поэтому больные не редко вызывают ее сами.

При объективном исследовании у большинства больных 
обнаруживается натощак «шум плеска» в желудке и видимая его 
перистальтика. Больные жалуются на общую слабость и быструю 
утомляемость при физической нагрузке, похудание. Выявляются 
нарушения водно-солевого обмена. Рентгенологически отмечается 
выраженное замедление эвакуации контрастной массы. Через 6-12 часов ее 
еще находят в желудке, но через 24 часа желудок бывает, свободен от 
контрастной массы. Длительность субкомпенсированной стадии 
составляет от нескольких месяцев до 1,5-2 лег.

При некомпенсированном пилоростснозе клиническая картина 
становится более тяжелой. Гипертрофированные мышцы желудка уже не 
могут опорожнять его от пищи. Она застаивается на более 
продолжительный срок и подвергается брожению. Желудок растягивается, 
наступают явления так называемой гастроэктазии Нарастают и
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клинические симптомы. Больные жалуются на постоянное чувство 
полноты в подложечной области, быстрое насыщение пищей, а также на 
приступы судорожных болей в эпигастрии. Больные одновременно 
ощущают чувство полноты, давления, распирания в подложечной области, 
иногда очень интенсивные. Нередко отмечается отрыжка с запахом 
старого кваса, а иногда зловонный запах. У больных наблюдается частая 
обильная рвота с содержанием остатков пищи, съеденной накануне или за 
много дней. После рвоты больные чувствуют себя значительно лучше и 
поэтому часто вызывают ее сами. Больных беспокоит; мучительная 
жажда. Количество мочи заметно уменьшается, появляется белок в ней. У 
них наблюдаются многодневные запоры, в результате недостаточного 
поступления пищевых масс и воды в кишечник. Больные прогрессивно 
худеют и теряют силы. В отдельных случаях наблюдаются судороги 
(желудочная тетания); иногда бывают и скрытые формы желудочной 
тетании с чувством анемии и ползания мурашек в области пальцев и кисти. 
При частой рвоте в' результате большой потери электролитов, жидкости 
может развиться гипохлоремическая кома.

У таких больных отмечается западение нижней половины живота с 
выпячиванием в подложечной области, обусловленным растянутым 
желудком с его очерченностью контуров и наличием перистальтических и 
антиперистапьтических волн, направляющихся от кардиальной части 
желудка к привратнику и обратно; при этом больные испытывают боли 
спастического характера. При пальпации живота и сотрясения натощак 
наблюдается шум плеска, через введенный в желудок зонд, эвакуируют 
из него большое количество содержимого с остатками пищи, съеденной 
накануне или за несколько дней до этого.

Микроскопически в содержимом желудочного сока обнаруживают 
значительное количество грибков и сарцин. Рентгенологически у этих 
больных натощак в желудке определяется значительное количество 
жидкости. Это связано с изменением секреции желудка,
характеризующейся большим количеством жидкости натощак и почти 
постоянной секрецией в связи с длительным раздражением слизистой 
оболочки застоявшимися пищевыми массами. Наполненный контрастной 
массой желудок имеет вид чаши с горизонтальной поверхностью, с более 
светлой тенью над ней от жидкости, располагающейся над контрастным 
веществом. Желудок оказывается значительных или огромных размеров, 
нижняя граница которого иногда находится на уровне лонных костей.
Хорошо видна усиленная перистальтика и ретроперистальтика. 

Прохождения контрастной массы через привратник не наблюдается или 
она эвакуируется из желудка малыми порциями. При выраженном 
декомпресированном стенозе привратника контрастную массу находят в 
желудке через 24 часа, а в некоторых случаях и через несколько дней.
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Состояние этих больных прогрессивно ухудшается в зависимости от 
частоты рвоты и голодания, наступающего обезвоживания тканей, 
расстройства минерального и витаминного обмена.

Пилоростенозы язвенного происхождения необходимо 
дифференцировать от пилоростеноза на почве ракового поражения 
выходного отдела желудка, а также от спастических пилоростенозов при 
обострении язвенной болезни. Диагностике помогают рентгенологические 
и эндоскопические исследования, УЗИ. Необходимо также учитывать всю 
клиническую картину в целом с оценкой динамики развития заболевания.

В некоторых случаях поставить диагноз данного заболевания бывает 
очень трудно, однако на практике это не имеет существенного значения, 
так как наличие органического пилоростеноза является абсолютным 
показанием к оперативному лечению.

Лабораторные данные и ЭКГ
1. ОАК: Нормо -  или гипохромная анемия. Возможно повышение 

количества эритроцитов и гемоглобина за счет Сгущения крови.
2. БАК: снижение содержания белка и альбумина; гипонатриемия, 

гипокалиемия, гинохлоремия, гипокальциемия; возможно снижение 
содержания железа. Резко выраженная гипохлоремия сопровождается 
развитием гипохлоремического алколоза и повышением содержания в 
крови мочевины.

3. ЭКГ. Выражены диффузные изменения в миокарде -  снижение 
амплитуды зубца Т во многих отведениях; при гипокапьциемии -  
удлинение электрической систолы желудочков -  интервала QT, реже 
- укорочение PQ, снижение зубца Т; при гипокалиемии -  уменьшение 
амплитуды зубца Т или формирование двухфазного или 
отрицательного нессиметричного зубца Т; удлинение электрической 
систолы желудочков -  интервала Q-T, смещение ST ниже изолинии.

Малигнизация язвы

По данным многих авторов 70-80 годов прошлого века считалось, 
что частота превращения язвы желудка в рак составляет около 5-15% всех 
язв желудка. Согласно современным данным, частота малигнизации язвы 
желудка не превышает 2% (Е.С.Рысс, Ю.И.Фитзон-Рысс, 1995). Данные 
прежних лет были завышены. Это объясняется тем, что за 
малигнизированную язву желудка принимали первично-язвенную форму 
рака желудка, которая по клиническому течению почти не отличается от 
хронической язвы желудка. К тому же первично-язвенная форма рака 
желудка в течение длительного времени может протекать без 
генерализации процесса. Более высокий процент малигнизации дают язвы 
большой кривизны, дна и задней стенки желудка. Поэтому при
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хронических язвах желудка следует придерживаться активной 
хирургической тактики.

Язва двенадцатиперстной кишки в рак практически не 
превращается.

Симптомы ракового превращения язвы не всегда достаточно четко 
выражены. В первую очередь исчезает характерная периодичность в 
течение язвенного процесса. Боли становятся менее резкими, приобретают 
характер постоянных, не зависящих от приема пищи и сохраняющихся по 
ночам. Больной теряет аппетит, худеет, развивается анемия и общая 
слабость. Отсутствует эффект от консервативного лечения. Скрытая кровь 
в кале является постоянным симптомом. Количество свободной соляной 
кислоты в содержимом желудка постоянно уменьшается, несмотря на то, 
что цифры общей кислотности сравнительно мало изменились. В 
желудочном соке появляется молочная кислота. Все же абсолютная 
ахлоргидрия редко совместима с доброкачественностью язвы. Иногда 
даже Прицельная биопсия не может дать окончательного ответа о 
доброкачественности или злокачественности процесса. В таких случаях 
рентгенологическое исследование желудка, УЗИ может оказать помощь в 
диагностике. Иногда окончательное решение принимается только во 
время диагностической лапаротомии, когда все другие диагностические 
методы исчерпаны.

Рентгенологические данные в виде увеличения размеров ниши до 
2,5-3 см и больше со значительной глубиной ее, с неровностью, 
изъеденностью контуров, появления вала просветления вокруг ниши (за 
счет раковой инфильтрации) с ослаблением сокращения мышечной стенки 
имеют решающее значение для окончательной диагностики. Гастроскопия 
с прицельной биопсией помогают в диагностике ракового превращения 
язвы.

При ФГДС выявляются характерные признаки «злокачественной 
язвы». Такие язвы имеют неправильную форму, неровные, нечеткие, 
бугристые края. Дно язвы неровное, бугристое, может быть плоским с 
подрытыми краями. Диффузная инфильтрация и деформация стенки в зоне 
язвы. Выявляется ригидность краев язвы при проведении прицельной 
биопсии. Вокруг язвы на слизистой желудка имеются эрозии. 
Окончательное суждение о характере язвы дает гистологическое 
исследование биоптата. Но, как уже указывалось выше, и такое 
исследование не всегда дает точный ответ.

При подозрении на малигкизацию показано оперативное лечение.
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ЛЕКЦИЯ 4

ПЕРФОРАТИВНАЯ ЯЗВА ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ
КИШКИ

Перфорация язвы относится к наиболее опасному и тяжелому 
осложнению. Перфорация возникает у 10-15% язвенных больных.

По данным И.И. Нсймарка частота прободной язвы по отношению ко 
всему количеству больных язвенной болезнью желудка и 
двенадцатиперстной кишки составляет 3%, по другим данным -  6-20%. 
Ф.И. Комаров (1995) указывает на большую частоту перфорации язв 
двенадцатиперстной кишки.

За последних 15 лет, по данным российских авторов, перфоративная 
язва составляет около 2% всех экстренных хирургических больных. Среди 
острых хирургических заболеваний органов брюшной полости
перфоративная язва занимает 4-е место (А.А.Куригин и соавт, 1996). Даже 
в некоторых развитых странах, в которых за последние десятилетия 
отмечается значительное снижение заболеваемости язвенной болезнью, 
число операций по поводу перфоративной язвы нс уменьшается. В 75% 
случаев перфорация отмечается у пациентов в возрасте от 30 до 40 лет. 
При этом соотношение мужчин и женщин составляет в среднем 30:1. 
Таким образом, следует подчеркнуть, что проблемы перфоративной язвы 
-  это прежде всего проблемы лечения молодых. В 85% случаев 
перфорация отмечается при язвах передней стенки луковицы
двенадцатиперстной кишки. В желудке чаще перфорируют язвы, 
локализующиеся на передней стенке в пилорическом отделе.

Основным предрасположением к прободению является обострение 
язвенного процесса, когда прогрессируют деструкция и некроз стенки. 
Поэтому чаще перфоративные язвы наблюдаются в осенний и весенний 
периоды. Следует отметить, что у 15% лиц, особенно молодого возраста, 
перфорация можег быть на фоне полного здоровья. При прободении язвы 
происходит истечение содержимого желудка и двенадцатиперстной кишки 
в брюшную полость, которое действует на брюшинный покров как 
химический, физический, а в дальнейшем и бактериальный раздражители. 
Клиника и изменения в организме непосредственно после перфорации 
сходны с клинической картиной и патогенезом шока. Реже, особенно при 
прободных отверстиях малого диаметра, оно сразу прикрывается 
сальником, печенью, фибрином или кусочком твердой пищи. В таких 
случаях патологический процесс может принимать локальный характер. 
Это состояние называется прикрытой перфорацией. Очень редко 
происходит прободение в забрюшинное пространство, в малый или 
большой сальник. В таких случаях клиническая картина, как правило,
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атипична и диагностика на- ранних стадиях вызывает значительные 
трудности.

Предложены различные классификации клинических форм 
прободных язв желудка и двенадцатиперстной кишки (И.С.Шварц, 
Мондор и др.). Наиболее приемлемой следует считать классификацию В.В. 
Орнатского, который различает перфорацию в свободную брюшную 
полость, атипичные и прикрытые перфорации.

В клиническом течении прободной язвы желудка и 
двенадцатиперстной кишки в свободную брюшную полость И.И.Неймарк 
(1972) условно выделял три периода: шока, мнимого благополучия и 
перитонита.

А. Мондор (1938) все признаки прободной язвы разделил на две 
группы:

1. Главные симптомы -  боль, напряжение мышц брюшной стенки,
язвенный анамнез.

2. Побочные симптомы, которые делил на: '
а) функциональные -  рвота, задержка стула и газов, сильная жажда
б) физические -  вынужденное положение с приведенными коленями, 

страдальческое выражение лица, бледные кожные покровы, гиперестезия 
кожи живота, положительный симптом раздражения брюшины (Щеткина- 
Блюмберга), наличие жидкости и газа в свободной брюшной полости, 
исчезновение печеночной тупости и др.

К общим признакам относится состояние дыхания, пульса, 
температуры тела.

Приводим классификацию перфоративных гастродуоденальных язв, 
предложенную Г.П.Шорохом (1996)

Этиология
- перфорация хронической язвы
- перфорация острой симптоматической язвы

Локализация
- язвы желудка (малой кривизны передней или задней стенки, 

кардиальные, антральные, препилорические, пилорические)
- язвы двенадцатиперстной кишки

Клинические формы
- прободение в свободную брюшную полость
- прободение прикрытое
- прободение атипичное
- прободение двух язв

Клиническое течение (периоды)
- период шока
- период мнимого благополучия
- период перитонита
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Клинико-операциолные критерии перитонита
- срок с момента перфорации
- распространенность выпота (локализированный, распространенный)
- характер выпота (серозный, фибринозный, геморрагический, 

гнойный, смешанные формы)
фазы течения - реактивная, токсическая, терминальная 

(полиорганная субкомпенсация, полиорганная декомпенсация)
- степень изменения брюшины и петель кишечника

Клиническая ситуация
- сочетание с кровотечением, стенозом, пенетрацией
- сопутствующие заболевания
- пожилой и старческий возраст.
Клиническая картина перфоративной язвы начинается с резких 

(«кинжальных») болей в верхнем отделе живота, иногда с иррадиацией в 
спину. Больной покрыт холодным потом, отмечается бледность 
кожных покровов и падение температуры, нередко ниже нормы. 
Артериальное давление бывает сниженным, пульс замедлен, дыхание 
частое, поверхностное (период шока). Пальпация живота очень 
болезненна (особенно в верхнем отделе), отмечается резкое 
(доскообразное) напряжение передней брюшной стенки, вначале в 
подложечной области, а в дальнейшем напряжение и боль 
распространяются и захватывают всю переднюю брюшную стенку. 
Появляется положительный симптом Щеткина-Блюмберга. В первые часы 
после прободения живот нередко ладьевидно втянут. При перкуссии 
обнаруживается уменьшение размеров или полное исчезновение 
печеночной тупости за счет скопления газа в свободной брюшной полости. 
Симптом Жобера -  тимпанит над печенью. При рентгенографии в 68-70% 
случаев выявляется наличие свободного газа в брюшной полости под 
куполом диафрагмы (чаще справа) или ригидность правого купола 
диафрагмы (около 30%). Период шока обусловлен тем, что содержимое 
желудка или двенадцатиперстной кишки после перфорации попадает на 
брюшной покров, вызывая характерную реакцию организма. Этот процесс 
длится около 6 часов в связи с бактерицидным действием желудочного 
сока имеет характер небактериального перитонита.

Симптомы шока в дальнейшем постепенно купируются, боли 
ослабевают, общее состояние больного и его самочувствие улучшаются.

Наступает второй период -  мнимого благополучия или кажущегося 
улучшения состояния больного. Именно в этом периоде иногда 
допускаются диагностические ошибки. Боли в животе уменьшаются 
(вследствие паралича нервных окончаний) и могут даже исчезать. Все 
бурные признаки раздражения брюшины уменьшаются, живот становится 
мягче, нормализуется артериальное давление и пульс. Больной чувствует 
себя лучше. Появляется состояние эйфории.
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Вместе с тем признаки неблагополучия в брюшной полости 
сохраняются. Язык и губы сухие, напряжение мышц живота сохраняется, 
как и симптомы раздражения брюшины.

У некоторых больных после появления болей в эпигастральной 
области обнаруживается болезненность в правой подвздошной области. 
Вначале эти явления носят рефлекторный характер, а в дальнейшем 
объясняются стеканием содержимого желудка вниз по правому боковому 
каналу. Этот признак при не использовании данных анамнеза заболевания 
и при поверхностном обследовании больного может привести к постановке 
ложного диагноза острого аппендицита.

При наличии значительного количества свободной жидкости в 
брюшной полости, в отлогих местах ее справа и слева перкуторно 
определяется тупость. Перистальтические шумы кишечника ослаблены, 
редкие. Печеночная тупость отсутствует. При ректальном исследовании 
можно обнаружить нависание передней стенки прямой кишки и ее 
болезненность.

Период прогрессирующего перитонита начинает развиваться с 
момента прекращения бактерицидного действия желудочного сока и 
вызывается кишечной палочкой, стрептококками, стафилококками и 
другой микрофлорой, которые попадают из желудка и двенадцатиперстной 
кишки в брюшную полость через прободное отверстие. По прошествии 8- 
12 часов с момента перфорации клиническая картина меняется в худшую 
сторону, и клинические симптомы в этот период соответствуют типичной 
картине разлитого перитонита.

Ранним симптомом прогрессирующего перитонита является рвота. 
Боли в животе усиливаются и становятся нетерпимыми. Больной ведет 
себя беспокойно. Рвота повторяется, обезвоживая больного. Кожные 
покровы и слизистые становятся сухими. Температура тела повышается до 
37,5-38° С. Пульс учащается до 100-120 в минугу. Артериальное давление 
снижается. Дыхание учащается. Язык становится сухой, густо обложен 
налетом, имеющим вид грязно-коричневых корок. Наблюдается вздутие
живота. Как справедливо отмечает Н.Н.Самарин «.....  и диагноз, и
хирургическая помощь в этом периоде обычно являются уже 
запоздалыми».

Нетипичная картина может наблюдаться, как указано выше, при так 
называемых прикрытых перфорациях, возникающих при склеивании зоны 
перфорационного отверстия с поверхностью близко прилегающего органа 
(печени, большого сальника и др.). В подобных случаях через 
перфоративное отверстие прекращается поступление содержимого 
желудка в брюшную полость. Чаще всего прикрытые перфорации 
наблюдаются при язвах двенадцатиперстной кишки и антрального отдела 
желудка. Прикрытые перфорации встречаются в 5-8% случаев язвенной 
болезни. В самом начале прикрытой перфорации язвы клиническая
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картина может быть такой же, как и при обычных прободениях в 
свободную брюшную полость, но уже через несколько часов острые 
явления начинают стихать, так как в брюшную полость попадает 
небольшое количество желудочного содержимого вследствие прикрытия 
перфоративного отверстия. Боли и напряжение мышц постепенно 
уменьшаются, а состояние больного улучшается. Характерной 
клинической особенностью прикрытой перфорации является длительное 
стойкое напряжение мышц живота в эпигастрии справа при общем 
хорошем состоянии больного (симптом Ратнера-Виккера). При постановке 
диагноза у этих больных основную роль играют данные о начале 
заболевания и рентгенологическое исследование (наличие свободного газа 
в брюшной полости или ригидности купола диафрагмы). В сомнительных 
случаях диагностике может помочь ФГДС, лапароскопическое 
исследование брюшной полости.

При перфорации задней стенки внебрюшинного отдела 
двенадцатиперстной кишки дуоденальное содержимое попадает не в 
свободную брюшную полость, а в забрюшинную клетчатку. Возникают 
резкие боли в подложечной области с иррадиацией в спину. В дальнейшем 
интенсивность болей ослабевает. В течение первых двух суток 
формируется забрюшинная флегмона, что проявляется лихорадкой с 
ознобами, болезненная припухлость справа от Х-ХП грудных позвонков. 
При пальпации здесь можно обнаружить крепитацию, а на рентгенограмме 
-  газ в забрюшинной клетчатке.

При перфорации между листками малого сальника клиническая 
картина развивается сравнительно медленно. Боли сильные в подложечной 
области, появляется клиника формирующегося абсцесса малого сальника -  
локальная боль с наличием ограниченного воспалительного инфильтрата, 
который выявляется при УЗИ.

Диагностика прободной язвы должна основываться, прежде всего, 
на тщательном расспросе больного о начале заболевания, данных 
физикального исследования и дополняется рентгенологическими и 
лабораторными данными. Нами описаны эндоскопические признаки 
перфоративной язвы желудка и двенадцатиперстной кишки (А.К.Зеньков, 
1978).

Довольно часто, накануне перфорации язвы у больных появляется 
клиническая картина, обострения язвенной болезни. Однако следует 
отметить, что примерно в 8-10% случаев прободение возникает па фоне 
полного благополучия, без предшествующих симптомов язвенной болезни.

Прободную язву желудка и двенадцатиперстной кишки приходится 
дифференцировать с острыми заболеваниями органов брюшной полости и 
забрюшинного пространства, для которых также характерны подобные 
боли в эпигастральной области и развитие клинической картины
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перитонита (острый аппендицит, холецистит, прободной рак желудка, 
кишечная непроходимость, острое расширение желудка и др.).

Острый аппендицит. В клинике острого аппендицита и прободной 
язвы в некоторых случаях бывает много сходного. При остром 
аппендиците боли часто начинаются в эпигастральной или подложечной 
области, затем локализуются в правой подвздошной области (симптом 
Кохера). Повышается температура тела. При перфорации отростка резко 
усиливаются боли, развивается картина разлитого перитонита. 
Эпигастральная фаза болей при остром аппендиците иногда принимается 
за обострение язвенной болезни с последующей перфорацией ее. 
Появление боли в правой половине живота при этом объясняется 
возможным затеканием содержимого желудка или двенадцатиперстной 
кишки в правый боковой канал брюшной полости. Особенно сходная 
клиническая картина при прикрытой перфорации язвы, когда боли в 
верхнем этаже живота затихают. Однако для острого аппендицита 
характерно более постепенное начало заболевания. Возникающие боли, в 
том числе и при перфорации отростка менее интенсивные и общее 
состояние больных не бывает таким тяжелым, как при прободной язве. 
Подспорьем в дифференциальной диагностике этих заболеваний служат 
такие вспомогательные методы исследования как обзорная 
рентгенография брюшной полости, ФГДС или лапароскопия.

Острый холецистит сопровождается также резкими болями в 
животе, но никогда эти боли не достигают такой силы как при прободной 
язве. У больных наблюдается повторная рвота не приносящая облегчения, 
повышается температура тела. В начале заболевания, если и бывает 
напряжение мышц живота, то оно локализуется в основном в правом 
подреберье и менее выраженное, чем при перфорации язвы. Иногда при 
холестазе пальпируется увеличенный болезненный желчный пузырь. В 
анамнезе у них нередки повторные приступы болей в правом подреберье, 
иногда боли сопровождались появлением желтухи, и что при УЗИ у них 
раньше обнаруживались камни в желчном пузыре.

Острый панкреатит сопровождается резкими болями в 
эпигастральной области, многократной рвотой, вздутием живота. 
Возникшие боли нарастают, носят опоясывающий характер. Вначале 
заболевания напряжение мышц отсутствует. Положительными бывают 
симптомы Мейо-Робсона, Воскресенского. Высокие показатели а-амилазы 
в моче и крови, отсутствие свободного газа в брюшной полости позволяют 
исключить прободную язву.

Прободной рак желудка дает такую же картину, как и перфоративная 
язва. Отличительными признаками могут быть такие, как пожилой возраст, 
некоторые анамнестические данные до прободения, такие как желудочный 
дискомфорт, боли, общая слабость, снижение аппетита, похудание и др. 
Пальпарно иногда можно определить опухолевый инфильтрат, метастазы в
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область пупка или Вирховский метастаз. Но в некоторых случаях и эти 
симптомы отсутствуют, и тогда окончательный диагноз устанавливается 
во время лапаротомии, показанием к которой является наличие 
клинической картины острого перитонита.

При острой кишечной непроходимости боли также сильные, но в 
отличие от прободной язвы они не постоянные, а носят схваткообразный 
характер. Боли сопровождаются рвотой. В первые часы заболевания при 
острой кишечной непроходимости не наблюдается напряжения мышц 
передней брюшной стенки, но появляется вздутие, асимметрия живота, 
усиленная перистальтика кишечника, шум плеска. Клиническая картина 
развития заболевания, характерные рентгенологические признаки дают 
возможность отличить острую кишечную непроходимость от 
перфоративной язвы.

Острое расширение и заворот желудка начинаются, как и 
прободная язва, внезапно и сопровождаются сильными болями в животе. 
Больные очень беспокойны, стонут от болей. Сравнительно быстро 
появляется вздутие живота, без напряжения мышц. При обзорной 
рентгенографии брюшной полости определяется резко увеличенный 
желудок с наличием широкого горизонтального уровня жидкости. 
Свободный газ в брюшной полости отсутствует. Через зонд, введенный в 
желудок, аспирируется большое количество жидкости и газа, а при 
завороте зонд в желудок провести не удается. Если заворот или острое 
расширение желудка осложняется разрывом его, клиническая картина 
становится не отличимой от прободной язвы и правильный диагноз 
поставить без операции трудно.

Прободную язву желудка и двенадцатиперстной кишки в некоторых 
случаях необходимо дифференцировать с заболеваниями внебрюшинной 
локализации, симулирующих «острый живот» (инфаркт миокарда, 
нижнедолевая пневмония).

При инфаркте миокарда иногда могут наблюдаться острые боли в 
эпигастральной области. От прободной язвы их отличают: чаще более 
пожилой возраст больных, иррадиация болей в левую руку, плечо, 
лопатку, болезненный, но мягкий живот, отсутствие усиления болей в 
животе при его глубокой пальпации (симптом Джанелидзе), отсутствие 
признаков перитонита. Обнаруживается при этом частый, слабого 
наполнения пульс, глухие тоны сердца, снижение артериального давления, 
характерные изменения на ЭКГ.

Нижнедолевая плевропневмония может начинаться с острых болей в 
верхнем этаже живота. Но, в отличие от прободной язвы, больные эти 
активны, у них отсутствуют симптомы перитонита, сохранена печеночная 
тупость, выявляются характерные признаки плевропневмонии при 
физикальном и рентгенологическом исследовании. С самого начала 
заболевания температура тела бывает повышенной.
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Следует также отметить, что трудности в дифференциальной 
диагностике прободной язвы могут наблюдаться при редко встречающихся 
острых заболеваниях, сопровождающихся развитием разлитого перитонита 
или симулирующих его (расслаивающая аневризма аорты, тромбоз 
мезентральных сосудов, флегмона желудка, перфорация тонкой или 
толстой кишки и др.). Клиническая картина, развивающаяся при 
некоторых из этих заболеваний, может быть очень схожей с клиникой 
перфоративной язвы, особенно в фазе разлитого перитонита. При 
аневризме аорты в диагностике помогает УЗИ брюшной полости и 
забрюшинного пространства, КТ. В других случаях уточнению диагноза 
может помочь лапароскопия или диагностическая лапаротомия.

Основной метод лечения прободной язвы желудка и 
двенадцатиперстной кишки -  хирургический. Показания к операции 
абсолютные, а результаты лечения строго зависят от сроков оперативного 
вмешательства с момента прободения (способы операций рассмотрим в 
конце лекции). Независимо от характера оперативного вмешательства 
больным с перфоративной язвой желудка и двенадцатиперстной кишки 
проводится антимикробная терапия. Во всех случаях введение 
антибиотиков следует начинать уже до начала операции.

При выборе схем антимикробной терапии следует назначать 
антибиотики широкого спектра действия с учетом давности заболевания и 
предполагаемого при этом микробного фактора, прогнозируемой 
чувствительности его к антибиотику. Основную роль в инфекционном 
процессе брюшной полости при такой патологии играют 
грамотрицательные возбудители, главным образом энтеробактерии (Е. 
coli, Proteus spp., klebsiella spp.) псевдомонады, неспорообразующие 
анаэробы, особенно бактероиды. Грамположительные микроорганизмы 
при перитонитах составляют менее 30%. При поступлении больных с 
перфоративной язвой желудка и двенадцатиперстной кишки в первые 
шесть часов без проявления перитонита препаратами выбора могут быть:

• цефалоспорины I поколения (цефазолин); II поколения (цефуроксим, 
цефамандол).

Альтернативные препараты:
• амоксициллин/клавуланат, ампициллин/сульбактан; цефатаксим или 

цефтриаксон; ампициллин+гентамицин.
При наличии перитонита препаратами выбора будут:
• аминогликозид+полусинтетический пенициллин+метронидазол;
• аминогликозид+клиндомицин;
• цефалоспорины 111 поколения+ метронидазол;
• цефоперазон/сульбактам;
• цефепим+ метронидазол.
Альтернативные препараты:



• карбапенемы (меропенем или имипенем/циластатин);
• фторхинолоны+ метронидазол;
• тикарциллин/клавуланат.

Консервативное лечение по методу Н. Taylor (1957) и A.J. Donovan и 
соавт. (1977) может проводиться только при отказе больного от операции 
и временно -  при отсутствии хирурга, а также у больных, поступивших в 
крайне тяжелом состоянии. Методика его основана на постоянной 
аспирации желудочно-дуоденального содержимого на фоне 
сбалансированной инфузинной' и антибактериальной терапии. При 
отсутствии положительной динамики в течение 4-6 часов лечение 
считается неэффективным, и в таком случае показана экстренная 
операция. В последние годы в программу длительной терапии у таких 
больных рекомендуется включать внутривенное введение Н2- блокаторов 
гистаминорецепторов или ингибиторов протонной помпы.

Отечественные хирурги считают, что консервативное лечение по 
поводу прободных язв желудка и двенадцатиперстной кишки допустимо 
лишь при абсолютной невозможности оказания оперативного пособия 
(А. А.Курыгин, С.И.Перегудов, 2009).

Хирургическое лечение префоративной язвы

. В 1880 г. Иоганн Микулич ушил перфоративное отверстие в 
желудке травматического происхождения. Однако пациент умер. В 
течение последующих 12 лет И. Микулич оперировал 30 больных с 
перфоративной язвой, но и они все умерли. Dean с 1888 по 1894 год 
произвел ушивание перфоративной язвы у 12 больных. Одиннадцать из 
них погибли, и только один больной выжил. Первую успешную операцию 
ушивания перфоративной язвы субкардиального отдела желудка выполнил 
бременский хирург Heussner в мае 1892 г. В России первая успешная 
операция ушивания перфоративной язвы выполнена Р. X. Ваннах в 1897 г. 
В России в 1909 г. на 11 съезде хирургов было решено передать лечение 
перфоративной язвы хирургам.

К настоящему времени накоплен большой опыт хирургического 
лечения перфоративной язвы желудка и двенадцатиперстной кишки.

При наличии большого инфильтрата вокруг перфоративного 
отверстия при ушивании реальна опасность прорезывания швов. Поэтому 
практически одновременно с ушиванием язвы появилась идея 
использования для этой цели сальника на ножке. В отечественной 
литературе эго называется методом Опеля-Поликарпова. Сущность его 
заключается в тампонаде перфорационного отверстия участком большого 
сальника на ножке, который фиксируется к краям перфорационного 
отверстия узловыми швами. Был период, когда одновременно с ушиванием 
перфоративной язвы накладывался гастроэнтероанастомоз. В первой
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четверти XX века было известно около 40 способов ушивания 
перфоративной язвы: классический способ, тампонада сальником на 
ножке, кисетный шов; иссечение язвы и пилоропластика; иссечение язвы с 
последующим послойным ушиванием; тампонада мышцами брюшной 
стенки, круглой связкой печени, серозно-мышечным лоскутом стенки 
желудка, желудочно-ободочной связкой, соседними органами, марлевыми 
тампонами и др. Постепенно, одновременно с ушиванием перфоративной 
язвы, стала применяться резекция желудка. В России первая успешная 
резекция желудка при прободной язве сделана О.А. Юцевичем в 1906 г. В 
1967 г. Джонстон ушил перфоративное отверстие язвы и выполнил СПВ. В 
России пропагандистом ваготомии при прободных язвах 
двенадцатиперстной кишки стал Ю.М.Панцырев (1969). В настоящее 
время при прободных язвах двенадцатиперстной кишки многими 
хирургами применяется СПВ. Развитие лапароскопической хирургии 
привело к ее использованию для ушивания перфоративной язвы. В течение 
последнего 10-летия благодаря Совершенствованию
эндовидеохирургических технологий одновременно с лапароскопическим 
ушиванием язвы стали выполняться различного вида ваготомии.

Резекция желудка также остается в арсенале средств хирургического 
лечения перфорации язвы желудка и двенадцатиперстной кишки. Однако, 
для ее выполнения необходимы определенные условия: ранние сроки 
после перфорации и отсутствие признаков перитонита при каплезной язве 
или стенозе привратника, а также относительно удовлетворительное 
состояние пациента. Резекция желудка при перфорагивной язве особенно у 
лиц молодого возраста при так называемой «немой» или «острой »язве не 
получила широкого распространения. В подобных случаях целесообразно 
произвести ушивание перфоративной язвы или ушивание ее в сочетании с 
ваготомией.
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ЛЕКЦИЯ 5

ЯЗВЕННЫЕ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ

Язвенные гастродуоденальные кровотечения у мужчин встречаются в 
6-7 раз чаще, чем у женщин и наблюдаются у 5-15% больных язвенной 
болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки. Чаще всего источником 
кровотечения при язвенной болезни является артерия, аррозированная 
язвенным процессом, несколько реже кровотечение носит артерио­
венозный характер. При хронических каллезных язвах сосуды, 
расположенные в рубцовой ткани остаются после их повреждения 
зияющими, поэтому кровотечение при таких язвах имеет меньшую 
склонность к остановке, чем при острой язве. Тяжелые кровотечения 
наблюдаются чаще всего при локализации язв в средней трети желудка по 
малой кривизне, а также на задней стенке двенадцатиперстной кишки при 
пенетрации в поджелудочную железу.

Длительное время желудочно-кишечное кровотечение в клинической 
практике считалось одним из самых достоверных признаков язвенной 
болезни. Cruveiihier в 1829 году описал патолого- анатомическую картину 
и симптомы язвы желудка. По его мнению, боль, рвота и кровотечение 
составляют главные признаки язвы желудка. Эти симптомы получили 
название триады Cruveiihier. В настоящее время считается, что язвенная 
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки далеко не всегда 
сопровождается острым кровотечением и последний является не 
признаком болезни, а одним из ее тяжелых осложнений.

Клиническая картина гастродуоденальных кровотечений 
характеризуется внезапным проявлением симптомов острого кровотечения 
в виде остро наступившей слабости, головокружения, тошноты, бледности 
кожных покровов и слизистых оболочек, холодного пота. Спустя 
некоторое время появляется рвота кровью, которая может быть 
однократной, многократной, обильной, незначительной, рвота свежей 
кровью со сгустками и без них, рвота темной измененной кровью, так 
называемой цвета кофейной гущи. При кровотечениях из язв 
двенадцатиперстной кишки кровавой рвоты может и не быть, а появляется 
дегтеобразный стул (мелена). Очень редко кровотечение может проявиться 
кровавым стулом (гематохезия). Естественно это зависит от 
интенсивности кровотечения и скорости эвакуации содержимого из 
двенадцатиперстной кишки. Пульс учащается, а в дальнейшем в связи с 
падением артериального давления при большой кровопотере он может 
быть еле ощутимым. Учащение пульса наступает обычно даже раньше 
явных признаков кровотечения и держится продолжительное время и 
после остановки его. Если кровопогеря нарастает, то увеличивается и 
часто пульса и уменьшается его наполнение.

57



В тяжелых случаях, при профузном кровотечении может наступить 
коллапс, при котором больной теряет сознание, кожные покровы 
становятся бледными, губы цианотичны, зрачки расширяются, пульс 
становится нитевидным и трудно прощупывается.

Язвенный анамнез, болевой синдром, связанный с приемом пищи, 
усиление болей в эпигастральной области за несколько дней до 
кровотечения и исчезновение их в момент появления кровотечения в 
значительной степени помогают установить причину острого 
гастродуоденального кровотечения. У некоторых больных с острым 
гастродуоденальным кровотечением язвенной этиологии, язвенного 
анамнеза или даже косвенных данных, указывающих на желудочные 
заболевания, нельзя установить, а возникшее кровотечение является 
первым в подобном случае симптомом язвенной болезни.

Острые гастродуоденальные кровотечения язвенной этиологии, 
возникающие без предшествующего язвенного анамнеза, протекают легче, 
чем с длительным язвенным анамнезом и хроническими каллезными 
язвами.

В постановке диагноза такое исследование как рентгеноскопия 
желудка и двенадцатиперстной кишки малоинформативно и в настоящее 
время не применяется. ФЭГДС в этом отношении является более 
информативным исследованием, так как при таком исследовании можно 

. выявить не только источник кровотечения, но и характер его.
Относительные противопоказания для ФЭГДС являются острый 

период инфаркта миокарда и острый период нарушения мозгового 
кровообращения. Абсолютным противопоказанием для такого 
исследования является агональное состояние больного.

Приводим классификацию эндоскопических признаков 
продолжающегося и остановившегося кровотечения (Н.В.Завада, 1999).

Эндоскопические признаки продолжающегося кровотечения:
- артериальное кровотечение из язвы
- наличие артериальной или венозной крови в просвете желудка и 

двенадцатиперстной кишки, поступающей в желудок или в 
двенадцатиперстную кишку, несмотря на постоянную аспирацию

- кровотечение из-под рыхлого сгустка в области язвы
- диффузное капиллярное кровотечение из дна или краев язвы
- алые сгустки крови, заполняющие просвет желудка или 

двенадцатиперстной кишки, не позволяющие увидеть язвенный дефект.
Эндоскопические признаки состоявшегося кровотечения с высоким 

риском его рецидива:
- крови в желудке нет, язва прикрыта темным сгустком
- язва с наличием сосуда, закрытого тромбом красного, черного или 

коричневого цвета
- наличие в язве рыхлого красного сгустка
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- мелкие тромбированные сосуАы в язве
- дно язвы покрыто гемосидерином (черный цвет дна)

При выявлении выраженного артериального кровотечения ставится 
показание к неотложной операции, так как гемостатическая терапия будет 
явно не эффективна.

Все больные гастродуоденальными кровотечениями должны 
госпитализироваться в хирургический стационар.

Дифференциальный диагноз язвенного кровотечения приходится 
проводить с кровотечениями, связанными с патологией желудочно- 
кишечного тракта (эзофагиты, гастриты, синдром Меллори-Вейсса, 
полипы желудка, опухоли желудка и пищевода, опухоли кишечника) с 
вскрывшейся аневризмой аорты в двенадцатиперстную кишку, а также с 
кровотечениями из варикозно расширенных вен пищевода и желудка у 
больных с портальной гипертензией, гемофилией, кистами поджелудочной 
железы, гипертонической болезнью, болезнями крови, болезнью Рандю- 
Ослера и др.

В дифференциальной диагностике причин кровотечения 
немаловажную роль отводят анамнезу. Так, у больных синдромом 
Меллори-Вейсса кровотечению зачастую предшествует прием больших 
доз алкоголя, пищи и возникшая после этого рвота. При гемофилии 
имеются указания в анамнезе на кровоточивость с раннего детского 
возраста.

Тщательный осмотр и опрос больных дает основание заподозрить 
наличие опухоли пищевода или желудка (синдром дисфагии, снижение 
аппетита, похудание больных и др.). Выявление телеангиоэктазий кожи и 
слизистых оболочек наводит на мысль о наличии болезни Рандю-Ослера. 
При болезни Верльгофа, кроме желудочно-кишечных кровотечений, 
можно выявить носовые кровотечения, кровоточивость десен, 
кровоподтеки в подкожной клетчатке.

При кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода 
выявляются признаки цирроза печени и портальной гипертензии.

При гемобилии возникшему кровотечению зачастую предшествуют 
травмы живота с центральным повреждением печени или воспалительные 
заболевания желчевыводящих путей. А кровотечение при этом 
сопровождается сильными болями в правом подреберье вследствие 
возникшей гипертензии в желчевыводящих путях из-за их перерастяжения 
излившейся кровью. В диагностике причин гемобилии иногда помогает 
УЗИ.

Анамнез заболевания и лабораторные исследования крови помогают 
в диагностике заболеваний крови, как возможной причине желудочно- 
кишечного кровотечения.

В процессе диагностики острых гастродуоденальных кровотечений 
перед хирургом стоит задача не только установить источник и причину
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кровотечения, но определить величину кровопотери, оценить тяжесть 
сопутствующих заболеваний, определить группу риска, которой 
соответствует больной, согласно классификации ASA (американского 
общества анестезиологов). Адекватная оценка общего состояния больного 
необходима для определения степени риска возможного оперативного 
вмешательства и анестезии.

Методы определения дефицита объема циркулирующей крови 
многообразны. Наиболее простой это красочный метод с синькой Эванса 
Т-1824.

В клинических условиях объем кровопотери зачастую определяют 
по гемодинамическим показателям больного. Мы приводим для примера 
классификацию тяжести кровопотери предложенную А.А.Шалимовым и 
В.Ф.Саенко (1972):

I степень. Легкая и наблюдается при кровопотере, равной 20% 
объема циркулирующей крови — до 1000 мл на 70 кг веса мужчин; пульс -  
100 в одну минуту, артериальное давление -  100-90/ мм рт.ст. '

II степень. Средней тяжести, наблюдается при кровопотере от 20 до 
30% ОЦК -  от 1000 до 1500 мл; пульс- 120-130, АД-90-80/50 мм рт.ст.

III степень. Тяжелая, кровопотеря -  от 30 до 50% ОЦК -  от 1500 до 
2500; пульс нитевидный -  130-140; максимальное АД -  от 70-60 до 50 мм 
рт.ст.

В.И.Стручков и Э.В.Луцевич выделяют четыре степени тяжести, 
желудочно-кишечных кровотечений:

I степень. Кровотечение вызывает незначительные изменения 
гемодинамики. Общее состояние больного удовлетворительное. Пульс 
несколько учащен. АД нормальное. Дефицит ОЦК не более 5% от 
должного. Содержание гемоглобина выше 100г/л. Капилляроскопия: 
розовый фон, 3-4 капиллярные петли с бысгрым гомогенным кровотоком.

II степень. Выраженное кровотечение. Общее состояние средней 
тяжести. Больного беспокоят вялость, головокружение, обморочное 
состояние. Наблюдается однократная необильная рвота, дегтеобразный 
стул. Пульс значительно учащен. Систолическое АД снижено до 90 
мм.рт.ст. Дефицит ОЦК 15%. Гемоглобин -  80 г/л. Капилляроскопия: 
бледный фон, уменьшение количества капилляров, кровоток быстрый, 
гомогенность не нарушена.

III степень. Общее состояние больного тяжелое. Наблюдается частая 
рвота, дегтеобразный стул, обмороки, кожные покровы и видимые 
слизистые бледные. Больной покрыт холодным потом. Пульс учащен, 
нитевидный. Систолическое АД снижено до 60 мм.рт.ст. Дефицит ОЦК 
30%. Гемоглобин -  50г/л. Капилляроскопия: фон бледный, 1-2 петли с 
плохо выраженными артериальной и венозной частями.

IV степень. Обильные кровотечения с длительной потерей сознания. 
Общее состояние крайне тяжелое, граничит с агональным. Пульс и АД не
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определяются. Дефицит ЭЦК превышает 30%. Капилляроскопия: фон 
серый, открытые пели капилляров не видны.

Если от начала кровотечения прошло 12 и более часов, объем 
кровопотери целесообразно рассчитывать по формуле Мура:

V = Р х q х (Ht, -  Ht2)/Ht,,

где V -  объем кровопотери (мл); Р -  масса тела больного (кг); q -  
эмпирическое число, показывающее среднее количество крови в 1 кг 
массы тела человека (для мужчины -  70мл/кг, для женщины -  65 мл/кг); 
Ht| -  гематокритное число внорме (мужчины -  45, женщины -  40); Ht2 - 
гематокритное число больного.

Опасность возникшего желудочно-кишечного кровотечения 
заключается в том, что при невосполненной острой кровопотере, если она 
была значительной, может возникнуть геморрагический синдром. 
Геморрагический синдром -  это нарушение жизненно-важных функций 
организма при нсвозмещенной или несвоевременно возмещенной 
кровопотере. Иногда и острая кровопотеря в 10% ОЦК, если при ней не 
прибегали к инфузионной терапии, может закончиться геморрагическим 
синдромом, от которого больной в конце концов погибает (А.П.Зильбер, 
1981). Причинами смерти при этом будут считать острую почечную 
недостаточность, острую печеночную недостаточность, ателектаз легкого, 
сепсис и т.п.

Меры интенсивной терапии геморрагического синдрома 
заключаются в следующем:

- обязательное восполнение ОЦК,
- коррекция метаболизма,
- лечение и профилактика органных расстройств,
- профилактика или лечение коагулопатии и септических 

осложнений.
Восполнение объема циркулирующей крови необходимо еще и 

потому, что, например, при кровопотере в 1 л при исходном ОЦК 5 л 
дефицит ОЦК составит не 1 л, а 1,5-2 л, т.к. значительный объем крови еще 
секвестрируется в капиллярах.

При восполнении острой кровопотери первостепенной задачей 
является нормализация объема, а затем уже и качества крови. 
Инфузионную терапию следует начинать с кристаллоидных 
плазмозаменителей, низкомолекулярного декстрана -  реополиглюкина, 
т.к. он является удовлетворительным плазмозаменителем, обладает 
дезагрегационным свойством и возвращает в сосудистое русло часть крови 
больного, секвестрированной в капиллярах. Для восполнения объема 
кровопотери с успехом используется и полиглюкин. За время переливания 
реополиглюкина или полиглюкина готовится для переливания
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одногруппная кровь. До 40% ОЦК компенсируется плазмозаменителями и 
до 60% - кровью.

К другим жидкостям, которые могут вливаться в вену для 
восполнения объема циркулирующей крови, относятся 5%-й раствор 
глюкозы, лактасол и другие.

С учетом низкого онкотического давления крови при
геморрагическом синдроме необходимо внутривенно переливать
альбумин, который улучшает реологические свойства крови, обеспечивает 
на 80% ее онкотическое давление. Альбумины транспортируют различные 
метаболиты, медикаменты и т.д.

Раствор протеина содержит до 80% альбуминов и также можег 
использоваться для повышения онкотического давления крови.

Инфузионная терапия проводится одновременно с полноценной 
гемостатической терапией.

Критериями адекватности восстановления ОЦК после тяжелой 
кровопотери служат:

- уровень систалического АД 100-110 мм.рт.ст. и выше;
- величина Ц В Д - 5-12 см вод.ст.;
- скорость диуреза -  50 мл/час и выше;
- насыщение гемоглобина капиллярной крови кислородом не менее

95%.
Организация оказания медицинской помощи в больнице:
1. Больные с признаками желудочно-кишечного кровотечения, 

находящиеся в тяжелом состоянии, из приемного отделения в 
сопровождении врача доставляются в операционную, где им проводят 
реанимационные мероприятия и решается вопрос о дальнейшей 
хирургической тактике.

Если позволяет состояние больного и неясен источник и причина 
кровотечения, больному на операционном столе выполняют ФЭГДС, 
основной задачей, которой является установление источника 
кровотечения и по возможности проведения эндоскопического гемостаза 
при продолжающемся кровотечении (диатермокоагуляцией с применением 
гидротермозонда, лазерной или аргоноплазменной коагуляцией, 
наложением клипс, орошением источника кровотечения раствором 
капрофера . Капрофер -  препарат трех хлористого железа. При соединении 
капрофера с гемоглобином образуется плотный, вязкий и плотно 
фиксированный к источнику кровотечения и слизистой оболочке сверток 
крови черного цвета. Такая методика позволяет остановить диффузное или 
капиллярное кровотечение и не применяется при интенсивном 
кровотечении).

При получении положительного результата эндоскопического 
гемостаза и стабилизации гемодинамических показателей, больной может 
быть переведен в хирургическое или реанимационное отделение.
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2. Больные с желудочно-килечным кровотечением, поступившие в 
больницу в удовлетворительном состоянии без явных признаков 
продолжающегося кровотечения, госпитализируются в хирургическое 
отделение. Им выполняется экстренная ФЭГДС для уточнения источника и 
причины кровотечения и выполнения эндоскопического гемостаза при 
продолжающемся кровотечении. Проводят гемостатическую терапию и 
восполнение кровопотери.

Больные с продолжающимся кровотечением или возобновившимся 
кровотечением при неэффективности гемостатической терапии (включая и 
эндоскопический гемостаз) подлежат оперативному лечению.

3. Показания к консервативному лечению:
- больные молодого возраста с эффективным гемостазом
- больные с остановившимся кровотечением и отказавшиеся от 

операции
- больные с небольшими впервые выявленными язвами и 

остановившимся кровотечением (если исследование желудочного 
биоптата их не вызывает опасения малигнизации язвы)

больные с тяжелыми сопутствующими заболеваниями и 
остановившимся кровотечением, когда высокий риск хирургического 
вмешательства не оправдан из-за непереносимости операций 
(неподдающаяся коррекции декомпенсированная сердечно-сосудистая и 
легочная недостаточность, декомпенсированный сахарный диабет, острое 
нарушение мозгового кровообращения, печеночно-почечная 
недостаточность с анурией, коматозные состояния, не связанные с 
кровотечением, и другие тяжелые состояния).

Одним из ведущих принципов современного патогенетического 
лечения больных с гастродуоденальными кровотечениями язвенной 
этиологии является медикаментозное подавление желудочной секреции. 
Антисекреторная терапия в программе консервативного лечения 
абсолютно показана больным хроническими и острыми язвами желудка и 
двенадцатиперстной кишки. Максимальное подавление кислой 
желудочной секреции особенно необходимо при неустойчивом гемостазе 
и, следовательно, высоком риске рецидива кровотечения.

Хороший антисекреторный эффект достигается комбинацией 
ингибитора «протомной помпы» (омепразол, лосек), блокатора Н2- 
гистаминовых рецепторов (квамател, низатидин) и сандостатина или 
октриатида. Минимальная продолжительность такой схемы составляет 
трое суток: омепразол по 40 мг 2-3 раза в сутки в/в, квамател по 40 мг 2 
раза в сутки в/в, октриадит по J00 мг 3 раза в сутки в/в или п/к. Одним из 
вариантов антисекреторного воздействия является внутривенная 
монотерапия лосеком в течение 72 часов. Независимо от первоначальной 
схемы с 4 дня пациентам назначается пероральный прием омепразола в 
суточной дозе 80-120 мг (А.А.Курыгин, Ал.А.Курыгин, 2009).
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Консервативное лечение язвенной болезни и двенадцатиперстной 
кишки, осложненной кровотечением, предусматривает эродикацию Нр. 
При обнаружении инфицированное™ любым из методов больным 
назначаются дополнительно к омепразолу кларитромицин по 500мг 2 раза 
в сутки и амоксициллин по 1000 мг 2 раза в день.

4. Экстренная операция показана при:
- продолжающемся кровотечении
- невозможности или неэффективности эндоскопического гемостаза
- рецидиве кровотечения в стационаре

5. Срочная операция показана при:
- высокой степени риска рецидива кровотечения при эндоскопическом 

гемостазе, если достигнут временный эффект;
- неустойчивый гемостаз, если отсутствуют признаки нормализации 

гематологических показателей, несмотря на переливание 1 литра и более 
крови или эритроцитарной массы в течение 12 часов;

- редкая группа крови и отсутствие ее достаточного запаса у больного 
с остановившимся тяжелым кровотечением

6. Виды операций:
- полиативные операции, направленные на спасение жизни больных -  

иссечение язв у крайне тяжелых больных;
- радикальные операции, направленные на спасение жизни больных и 

лечение гастродуоденальных язв -  резекция желудка, иссечение язвы плюс 
различные виды ваготомий с дренирующими операциями или без них.

При язвенном гастродуоденальном кровотечении операция не должна 
заканчиваться только прошиванием кровоточащего сосуда. Этот метод 
следует считать порочным, поскольку по клиническим наблюдениям и 
литературным данным в 50% таких случаев наступает рецидив 
кровотечения в результате прогрессирующего некроза в патологическом 
очаге и аррозии того же сосуда. У 2/3 таких больных осложнения приводят 
к летальным исходам. Заканчивая операцию по поводу желудочного 
кровотечения, хирург должен быть уверен, что кровотечение не 
повториться. При прошивании кровоточащей язвы такой уверенности 
никогда не бывает. Допустимым прошиванием кровоточащего сосуда с 
оставлением субстрата язвы может быть только в случаях крайней тяжести 
больного, когда риск расширения объема операции угрожает жизни 
пациента. Такую операцию следует относить к категории операций 
отчаяния, альтернатива которой в конкретной ситуации не прослеживается 
(Э.В. Луцевич, И.Н.Белов, Е.Н.Праздников, 2003).
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ЛЕКЦИЛ6

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 
ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Краткая история развития желудочной хирургии

Желудочная хирургия в своем развитии претерпела много 
изменений. Известно, что цирюльник из Праги Florian Mathies впервые в 
1612 году выполнил операцию на желудке. Он произвел гастротомию и 
удалил нож из желудка у шпагоглотателя. Первую пилоропластику при 
врожденном пилоростенозе путем продольного рассечения привратника и 
последующего его поперечного сшивания осуществил в 1868 году 
W.H.Heineke. В 1890 году К. Клейн произвел первую пилоропластику в 
России с благоприятным исходом.

Следует отметить, Что ни о каком хирургическом лечении язвенной 
болезни в до антисептическую пору не шло и речи вплоть до 90-х годов 
XIX века.

В 1892 г. M.Jaboulay наложил i астроду оде но ан асто м оз, который, 
однако, в то время относили к разряду пилоропластики. Суть операции 
заключалась в наложении продольного анастомоза между дистальной 
частью желудка и нисходящей частью двенадцатиперстной кишки. 
E.Kocher (1903) облегчил формирование подобного анастомоза путем 
мобилизации нисходящей части двенадцатиперстной кишки. Y.M.T. Finney 
в 1902 году модифицировал выполнение гастродуоденоанастомоза. Суть 
этой операции заключалась в проведении подковообразного разреза через 
дистальную часть желудка, верхнегоризонтальную и нисходящую части 
двенадцатиперстной кишки и формировании между этими органами 
соустья. Впервые в 1881 году A.Wolfler, ассистент Бильрота, произвел 
наложение гастроэнтероанастомоза. Следует отмегить, что эта операция 
была выполнена через 9 месяцев после успешной резекции желудка. По 
сообщениям некоторых авторов, предложение наложить обходной 
анастомоз было сделано С. Nicoladoni, ассистировавшему A. Wolfler на 
этой операции. В 1883 году L. Courvoisier сообщил об успешной операции 
наложения задней гастроеюностомы, то есть на два года раньше V. R. 
Hacker, который сообщил о такой же операции, сделанной Ch.A. Billroth, 
хотя некоторые считают, что автором этой операции является V. R. Hacker. 
В течение ряда лет гастроэнтеростомия широко применялась в лечении 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки. В 1884 г. L.Rydygier, а в 
1893 г. E.L.Doyen стали использовать гастроэнтеростомию при рубцовом 
стенозе привратника. Вскоре эта операция стала применяться у больных и 
без стеноза привратника и даже у пациентов без доказанной язвы вообще. 
К счастью, последнее направление существовало недолго.
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В 1891 г. C.Lauenstein предложил при гастроэнтеростомии 
операцию наложения анастомоза между приводящей петлей и дистальной 
частью тощей кишки для профилактики желчных рвот. Наибольшее 
распространение получили две методики -  межкишечный анастомоз по 
Брауну ниже гастроэнтероанастомоза (Н. Braun, 1892) и V-образный 
анастомоз по Ру (С. Roux, 1897).

В 1899 г. Н. Braun сообщил о возникновении пептической язвы 
гастроэнтроанастомоза. В 1920 году E.Andrcus и Mix из Чикаго был 
описан случай возникновения демпинг-синдрома у больного после задней 
гастроэнтростомии. Многочисленные причины осложнений 
гастроэнторостомии могут быть следствием разных причин и в первую 
очередь от неправильного расположения самого соустья. Появились 
сообщения о возникновении «порочного круга», когда желудочное 
содержимое эвакуируется естественным путем и снова возвращается в 
желудок через гастроэнторостому. Другое характерное осложнение 
гастроеюностомии - внутренние' грыжи - предотвращались благодаря 
предложению W. Meyer путем подшивания края окна в брыжейке 
иолеречноободочной кишки к стенке желудка вокруг
гастроэнтероанастомоза. По выражению С.С.Юдина, гастроэнтеростомия 
открыла новую главу в желудочной хирургии -  болезни оперированного 
желудка. В настоящее время операция гастроэнтеростомии по поводу 
язвенной болезни считается порочной.

Впервые J. Е. Pean в 1879 г. в Париже сделал дистальную резекцию 
желудка по поводу раковой опухоли с наложением 
гастродуоденоанастомоза конец в конец. Однако больной на 5 сутки после 
операции умер. J. Е. Pean назвал произведенную им операцию 
гастрэктомией. Это название по отношению к резекции желудка 
терминологически неверно, но некоторые зарубежные хирурги
пользуются данной терминологией по настоящее время.

В 1880 году A. Eiselsberg произвел резекцию желудка по поводу 
кровоточащей язвы. Больной умер.

Через два года в 1882 году van Kleef оперировали больного по 
поводу желудочного кровотечения и произвел пилорэктомию с удалением 
язвы. Операция прошла успешно. Больной выздоровел.

Первую успешную дистальную резекцию желудка при раковой 
опухоли выполнил в Вене 29 января 1881 г. Ch.A. Billroth. При этой 
операции он наложил гастродуоденоанастомоз конец в конец ближе к 
малой кривизне желудка, а ниже анастомоза просвет культи желудка ушил 
наглухо. Несколько позже, опасаясь развития в этом месте дивертикула 
желудка, он модифицировал эту операцию путем наложения анастомоза 
ближе к большой кривизне и ушивания культи желудка со стороны малой 
кривизны -  выше анастомоза. Этот способ резекции известен как первый 
способ Бильрота. Однако, отдавая должное историческим данным, было
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5ы правильно назвать ее способом Пеана-Бильрот-I. В июне месяце этого 
же года первую резекцию желудка в России произвел М.К. Китаевский, а в 
ноябре 1881 года польский хирург L. Rydygier первым резецировал 
желудок при язвенном стенозе привратника.

Из-за случаев несостоятельности швов гастродуоденоанастомоза на 
месте Т-образного стыка линии швов со стороны «малой кривизны» 
культи желудка, авторами предпринимались попытки
усовершенствования резекции желудка по Бильрот-1. В 1891 г. Кохер 
предложил полностью ушивать культю желудка, ■ а анастомоз 
двенадцатиперстной кишки с желудком накладывать бок в конец.

H.B.Shumacker в 1911 г. удалил всю малую кривизну желудка по 
косой линии и таким образом диаметр культи желудка в области 
анастомоза совпадал с диаметром двенадцатиперстной кишки. Такая 
операция широко использовалась в клинике Мейо. С этой же целью Н. 
Haberer и 1933 г. предложил полную окружность пересеченного желудка 
суживать до размеров культи двенадцатиперстной кишки с помощью 
узловых матрацных швов. А еще в 1922 г. им была разработана методика 
резекции желудка с наложением гастродуоденоанастомоза конец в бок. В 
1923 г. такую же операцию предложил V.M.T.Finney.

В 1885 г. первая резекция желудка с наложением 
гастроеюноанастомоза была сделана Ch.A.T.Billroth. Эта операция вначале 
планировалась в два этапа у больного с раковой опухолью желудка в зоне 
привратника. Вначале предполагалось наложить гастроэнтероанастомоз, а 
вторым этапом резицировать дисталыгую часть желудка с опухолью. Но 
поскольку к концу первого этапа операции состояние больного оставалось 
удовлетворительным, Бильрот решился сделать всю операцию в один этап. 
При этой операции культя желудка после резекции его зашивалась 
наглухо, а гастроэнтероанастомоз накладывался бок в бок.

В 1888 г. R.U.Kronlein пред]ожил впередиободочный анастомоз 
культи желудка с тощей кишкой конец в бок. E.J.Polya в 1911 г. предложил 
такой же анастомоз накладывать позади ободочной кишки. При резекции 
желудка в модификации Райхеля-Полиа (1911) позади ободочный 
гастроэнтероанастомоз формировался между всем просветом культи 
желудка и петлей тощей кишки на расстоянии около 15 сантиметров от 
связки Трейца. В настоящее время резекция желудка по Райхелю-Полиа 
при язвенной болезни желудка применяется редко в связи со значительным 
числом постгастрорезскционных нарушений.

С.Roux в 1893 г. предложил V-образный анастомоз при резекции 
желудка по Бильрот-2. T.Hofmeister (1905) и H.Finsterer (1914) независимо 
друг от друга предложили укрывать линию швов на ушитой малой 
кривизне культи желудка приводящей петлей тощей кишки 
(финстереровская шпора).
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Еще в 1899 г. A.Eiselsberg первым предложил ушивагь часть культи 
желудка со стороны малой кривизны и располагать приводящую кишку 
выше отводящей и впереди ободочной кишки.

J.Miculiez в 1898 г. предложил сегментарные резекции желудка. 
Wangensteen в 1952 г. произвел удаление всего тела желудка с наложением 
гастро-гастроанастомоза конец в конец между оставшимся дном, 
кардиальной частью и ашральным отделом желудка. В 1940 г. он 
разработал трубчатую резекцию желудка, при' которой удалялась вся 
большая кривизна. A. V.Schmeiden, наоборот, предложил удалять всю 
малую кривизну желудка. Эти операции приводили к различным 
деформациям желудка, а иногда и к рецидивам язвы.

Первую резекцию кардиальной части желудка выполнил J.Miculiez в 
1898 г., соединив пищевод с дном желудка. Однако больной после 
операции умер. Первая успешная резекция кардиальной части желудка 
была сделана Voelker в 1908 г. Первая успешная трансторакальная 
резекция кардиальной части'желудка была выполнена M.Brunn в 1916 г.

Для лечения язвенной болезни желудка впервые двухстороннюю 
стволовую ваготомию применил Ехпег в 1911 г. В настоящее время 
разработано три основных варианта ваготомий: стволовая, селективная и 
селективная проксимальная.

Методы хирургических пособий при лечении язвенной болезни

Первая успешная резекция желудка по поводу язвенной болезни, как 
уже было указано выше, осуществлена L. Ridiger в ноябре 1881 года. 
Keetley в Лондоне 15 сентября 1899 г. произвел первую резекцию желудка 
по Бильрот-1 по поводу прободной язвы. В последующие годы наиболее 
популярной операцией при прободной язве стало простое ушивание, а 
некоторые отдавали предпочтение и консервативному лечению с 
постоянной аспирации содержимого из желудка.

За относительно короткий срок своего развития резекция желудка 
уже в 30-е годы XX столетия стала наиболее обоснованным, надежным и 
повсеместно применяемым вмешательством при язвенной болезни.

В 20-30-х гг. XX века С.С.Юдин в Москве широко применял 
резекцию желудка при прободных язвах, тем не менее, в Советском Союзе 
основной операцией при таком осложнении оставалось ушивание язвы. В 
1939 г. С.С.Юдин сообщил о 1458 первичных резекциях желудка с 
хорошими результатами при прободных язвах.

Множеством работ, а главное, практикой показано, что резекция 
желудка является хорошо обоснованной операцией при язвенной болезни. 
После резекции желудка надежно подавляется секреция свободной 
соляной кислоты и тем самым снижается кислотность желудочного сока. 
При резекции 2/3 желудка, а особенно трех четвертей и субтотальной,

68



пересекается большая час.ь ветвей вагуса, удаляется вся гормональная 
зона стимуляции секреции и основная часть секреторного аппарата.

Вопрос о показании к оперативному лечению язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки в течение длительной истории 
желудочной хирургии являлся актуальным. В разное время он решался по- 
разному. Четкое установление показаний к операции связано с выбором 
метода хирургического лечения, а диапазон операций, применявшихся при 
язвенной болезни, был довольно широк. Операции, выполнявшиеся в 80-х 
годах XIX века, были направлены на стремление восстановить 
нарушенную проходимость привратника. Из операций, применявшихся в 
то время, таких как пальцевое растяжение стриктуры через небольшое 
отверстие передней стенки желудка по Lorett, антральная резекция, 
пилоропластика и гастроэнтеростомия. Эти операции вследствие своей 
простоты и неплохих непосредственных результатов завоевали широкую 
популярность. Единого подхода к установлению показаний к 
оперативному лечению язвенной болезни в то время не было.

Первые научные обоснования оперативного лечения язвенной 
болезни были приняты на 26-м Германском конгрессе хирургов в 1897 г. 
по инициативе I.Miculiez. Были выделены абсолютные и относительные 
показания к резекции желудка.

Абсолютные показания:
1) перфорация язвы;
2) стеноз привратника и рубцовая деформация желудка;
3) профузное язвенное кровотечение при безуспешности попыток к 

остановке его консервативным путем;
4) малигнизация язвы.
Относительные показания:
1) повторные желудочные кровотечения, легко поддающиеся 

консервативному лечению;
2) неосложненные язвы, не рубцующиеся даже при неоднократном 

стационарном терапевтическом лечении.
Эти положения служили руководством к действию для большинства 

хирургов в течение многих лет. Следует, однако, отметить, что 
применялись они в практической деятельности, главным образом, по 
отношению к гастроэнтеростомии.

В Советском Союзе Е. Л .Березов в 1934 г. обосновал показания к 
резекции желудка при язвенной болезни. При этом он выделил три 
основных группы показаний к хирургическому лечению язвенной болезни: 
абсолютные, условно-абсолютные и относительные.

Абсолютные показания:
1) перфоративные язвы и состояния, близкие к перфорации 

(преперфорация и прикрытая перфорация);
2) язвенные стенозы и шмиденовские деформации желудка;
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3) обоснованное подозрение на переход язвы в рак.
Условно-абсолютные показания:
1) пенетрирующие и большие каллезные язвы;
2) повторные профузные кровотечения.
К относительным показаниям причислялись хронические 

неосложненные язвы желудка и двенадцатиперстной кишки при 
длительности заболевания не менее 2-3 лет и безуспешности неоднократно 
проведенного стационарного терапевтического лечения.

При язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, кроме 
перфоративных язв, операцией выбора Е.Л.Березов признавал дистальную 
резекцию желудка по Бильрот-1 или по Гофмейстеру-Финстереру.

Такая формулировка показаний к оперативному лечению язвенной 
болезни неоднократно подвергалась изменениям в ту или иную сторону. 
При каллезных и пенетрирующих язвах отдельные авторы считали 
необходимым проводить операции по абсолютным показаниям, т.к. такие 
язвы не склонны к заживлению при консервативной терапии. В 40-50-х' 
годах в Европе и Америке наблюдается тенденция к расширению как 
абсолютных, так и относительных показаний к резекции при язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. Так, язвенные 
кровотечения в анамнезе были отнесены к абсолютным показаниям. Язвы 
желудка, ввиду их нередкой мапигнизации, предлагалось оперировать 
даже без предварительного стационарного лечения. Такое обоснование 
было обусловлено недостаточной эффективностью консервативного 
лечения, с одной стороны, а с другой - снижением послеоперационной 
летальности и благоприятными отдаленными результатами после резекции 
желудка. В настоящее время в Беларуси, как и в России, резекция желудка 
является основным методом лечения осложненных форм язвенной 
болезни.

Резекция желудка. Сущность операции резекции желудка 
заключается в удалении части его или всего желудка. Различают 
пилороантральную (дистальную), проксимальную и частичную резекцию 
желудка. Удаление пилорического отдела и части тела желудка называют 
пилороантральной резекцией (дистальной). Резекция желудка с удалением 
кардиального отдела, дна и тела, называется проксимальной. Под 
частичной резекцией желудка понимают удаление части желудка, только 
пораженной патологическим процессом (циркулярная, клиновидная); в 
настоящее время эта операция применяется только в исключительных 
случаях. По объему удаляемой части желудка различают: тотальную 
резекцию (гастрэктомию, когда удаляют весь желудок), субтотальную 
(когда удаляют почти весь желудок, кроме дна (купола)). При удалении % 
желудка линия отсечения справа идет от двенадцатиперстной кишки, а 
слева -  от точки на малой кривизне, расположенной на 2-3 см ниже 
кардии, к точке на большой кривизне на уровне нижнего полюса
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селезенки. При удалении 2/3 желудка линия разреза идет по m ł .ой 
кривизне от той же точки к точке на большой кривизне, расположенной на 
месте слияния артерий gastroepiploicae dex. и sin. По методике 
выполнения различают два основных типа операции: резекцию желудка по 
Бильрот-1 и резекцию по Бильрот-2. Классический способ резекции 
желудка по Бильрот-2 имеет лишь историческое значение и в современной 
хирургии практически не используется.

При резекции по Бильрот-1 накладывается гастродуоденоанастомоз 
(соустьем конец в конец). При резекции по Бильрот-2 культю 
двенадцатиперстной кишки ушивают наглухо, а оставшуюся часть 
желудка анастомозируют с тощей кишкой конец в бок. Операция по 
Бильрот-1 является более физиологичной, т.к. включает
двенадцатиперстную кишку в акт пищеварения; при втором типе операции 
пища проходит в кишечник, минуя двенадцатиперстную кишку. Тот и 
другой виды резекции подверглись многочисленным видоизменениям и 
выполняются в нескольких модификациях.

Техника выполнения резекции желудка по Бильрот-1. Верхняя 
срединная лапаротомия. По вскрытии брюшной полости уточняют 
диагноз. Проводят мобилизацию желудка по большой и малой кривизне. 
Мобилизация желудка при резекции по Бильрот-1 предусматривает 
сохранение ветвей поджелудочно-двенадцатиперстной артерии. Перевязка 
сосудов в сторону кардии по малой кривизне зависит от объема резекции. 
Объем резекции желудка зависит от локализации язвы. Границы резекции 
2/3 желудка следующие: по малой кривизне на 2-3,5 см ниже пищевода у 
места вхождения в желудок первой ветви левой желудочной артерии, по 
большой кривизне, как уже указывалось выше, на уровне слияния левой и 
правой желудочно-сальниковых артерий. Границы резекции s желудка 
следующие: по малой кривизне также -  на 2,5-3 см ниже пищевода; по 
большой кривизне -  на уровне нижнего края селезенки. Нижняя граница 
резекции на уровне луковицы двенадцатиперстной кишки ниже язвы. 
Отсечение желудка начинают с проксимального конца. С этой целью на 
уровне предполагаемой резекции со стороны большой кривизны 
перпендикулярно к оси желудка накладывают зажим Кохера на ширину 
будущего анастомоза. Вторым зажимом захватывают остальную часть со 
стороны малой кривизны. Дистальнее этих зажимов на удаляемую часть 
желудка накладывают зажим Пайра или длинный зажим Кохера. По краю 
зажима Пайра желудок отсекают. На начальную часть двенадцатиперстной 
кишки накладывают кишечные зажимы или два зажима Кохера, между 
которыми ее отсекают, а резецированную часть желудка удаляют. Края 
культи желудка и двенадцатиперстной кишки обрабатывают йодной 
настойкой. Малую кривизну желудка ушивают непрерывным кетгутовым 
швом по наложенному ранее зажиму Кохера. Шов накладывают, проводя 
кетгутовую нить через обе стенки культи желудка. Зажим со стороны

71



малой кривизны снимаю; и той же нитью прошивают малую кривизну 
культи желудка в обратном направлении обвивным швом. После этого 
ушивают малую кривизну вначале полукисетным швом, а затем узловыми 
серозно-мышечными швами. При завязывании этих швов погружается и 
перитонизируется непрерывный кетгутовый шов. Создание анастомоза 
между культей желудка и двенадцатиперстной кишки начинают с 
наложения узловых серозномышечных швов на заднюю его стенку. Швы 
накладывают на расстоянии 0,5 см один от другого и на 0,75-1,0 см от 
линии вскрытия просвета желудка и двенадцатиперстной кишки. После 
наложения всех швов кишку и культю желудка сближают и швы 
завязывают. На заднюю губу анастомоза накладывают отдельные 
капроновые швы по Матешуку или непрерывный кетгутовый шов, начиная 
его снизу вверх и продолжая на переднюю стенку. Завершающим 
момешгом этого этапа является наложение второго ряда серозно- 
мышечных швов на переднюю стенку гасгродуоденоанастомоза.

Ушивают отверстие желудочно-ободочной связки, рану брюшной 
стенки послойно зашивают наглухо.

Имеются и другие способы включения двенадцатиперстной кишки в 
акт пищеварения при резекции желудка.

Способ Алессандри (Alessandri). После мобилизации и резекции 
желудка его культю и культю двенадцатиперстной кишки зашивают 
наглухо. Накладывают соустье по типу бок в бок между задней стенкой 
культи желудка и двенадцатиперстной кишкой.

Резекция желудка с наложением термино-латерального 
гасгродуоденоанастомоза с передней стенкой двенадцатиперстной кишки 
(Haberer, 1922; Finney, 1923). После резекции желудка, как и в 
предыдущем способе, культю двенадцатиперстной кишки ушивают 
наглухо. Гастродуоденоаиасгомоз накладывается конец в бок.

На наш взгляд, лучшим способом резекции желудка по методу 
Бильрот-1 является резекция желудка с сохранением привратника. Такую 
операцию можно отнести к разряду органосохраняющих операций на 
желудке. Верхняя граница резекции та же, что и при обычной резекции 
желудка. Нижняя граница резекции -  на 2,5-3 см выше привратникового 
жома. Для сохранения кровоснабжения культи привратника необходимо 
сохранить ветви правых желудочной и желудочно-сальниковой артерий, 
идущих к остающейся части привратника и желудка. После ушивания 
малой кривизны желудка одним из способов накладывается гастро­
гастроанастомоз конец в конец. Необходимо следить за тем, чтобы при 
формировании анастомоза в шов не были захвачены мышечные волокна 
привратника, т.к. при этом наблюдается длительный спазм его. Операция 
применима при язве желудка с локализацией не ближе 3-4 см от 
привратника.



Для < уменьшения натяжения швов в зоне сформированных 
анастомозов при резекции желудка по Бильрот-1 целесообразно применять 
мобилизацию двенадцатиперстной кишки по Кохеру.

Техника выполнения резекции желудка по Бильрот-11 в 
модификации ГоФмейстера-Финстерера. Брюшная полость вскрывается 
верхним срединным разрезом. Производится мобилизация желудка по 
большой и малой кривизне путем освобождения удаляемой его части от 
связок (lig. Gastrocolicum, lig. Hepatogastricum).

Следующим этапом резекции желудка является отсечение желудка 
по правой границе резекции и обработка культи двенадцатиперстной 
кишки. На мобилизованный верхний отдел двенадцатиперстной кишки 
накладывают зажим Кохера. Тотчас выше привратника на удаляемую 
часть желудка накладывают второй зажим Кохера. Двенадцатиперстную 
кишку пересекают между зажимами ниже привратника и зону разреза 
смазывают йодной настойкой. Культю желудка укрывают большой 
марлевой салфеткой и перемещают влево. После этого приступают к 
ушиванию культи двенадцатиперстной кишки. Для этого применяют 
сквозной обвивной шов, который погружают серозно-мышечным 
кисетным швом. Для ушивания культи двенадцатиперстной кишки можно 
использовать аппарат УКЛ-60, УО или другие сшивающие аппараты. 
Поверх механического шва накладывают узловые серозно-мышечные 
швы. Следующий этап -  удаление желудка и наложение 
гастроеюноанастомоза. Соответственно линии левой границы отсечения 
желудка в поперечном направлении к оси его накладывают зажим Кохера 
со стороны большой кривизны. Второй зажим Кохера накладывают со 
стороны малой кривизны навстречу первому, захватывая 2/3 поперечника 
желудка (первым со стороны большой кривизны -  1/3 его). На удаляемую 
часть желудка параллельно предыдущим зажимам накладывают на всю 
ширину желудка зажим Пайра. Удаляемую часть желудка отсекают 
скальпелем по зажиму Пайра. Затем приступают к ушиванию желудка со 
стороны малой кривизны по наложенному ранее зажиму Кохера. 
Ушивание малой кривизны производят тем же способом, что и при 
резекции желудка по Бильрот-1.

Петлю тощей кишки извлекают из брюшной полости и берут на 
держалку -  капроновую нить, проведенную через брыжейку кишки. В 
безсосудистой зоне брыжейки ободочной кишки делают вертикальный 
разрез и через это отверстие кишку проводят в верхний этаж брюшной 
полости к культе желудка. Ее прикладывают к задней стенке желудка в 
косом направлении, так чтобы приводящий ее отдел (длиной 10-12 см) был 
у малой кривизны, а отводящий у большой кривизны. В таком положении 
накладывают первый ряд серозно-мышечных швов, пришивая кишку к 
задней стенке культи желудка. Нити всех швов за исключением первого и 
последнего срезают, вскрывают тощую кишку параллельно линии
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наложенных швив отступя от них на 5 мм. Участок культи желудка 
захваченный зажимом отсекают.

Г астроэнтероанастомоз накладывают двухрядным швом. Некоторые 
хирурги пользуются однорядным швом.

С целью образования «шпоры» приводящий отдел тощей кишки 
подшивают выше уровня анастомоза к сформированной малой кривизне 
желудка с помощью 2 - 3  узловых серозномышечных швов. «Шпора» 
служит своеобразным клапаном, который препятствует затеканию 
содержимого желудка в приводящую петлю тощей кишки. Анастомоз 
выводят в нижний этаж брюшной полости. Края отверстия в брыжейке 
ободочной кишки фиксируют к культе желудка узловыми швами выше 
зоны гастроэнтероанастомоза. Верхнесрединную рану брюшной стенки 
послойно зашивают наглухо.

К резекциям желудка с формированием позадиободочного 
гастроэнтероанастомоза относится модификация с V-образным энтеро- 
эитероанастомозоМ по C.Roux. Тощую кишку пересекают на расстоянии 
20 сантиметров от связки Трейца. Дистальный конец ее ушивают наглухо, 
проводят через отверстие в брыжейке поперечно-ободочной кишки и 
анастомозируют с нижней третьей просвета культи желудка конец в бок. 
Проксимальный отдел кишки, «приводящую петлю» анастомозируют с 
отводящей на 15-20 сантиметров ниже гастероэнтероанастомоза по типу 
конец в бок. Культю желудка подшивают к краям отверстия в брыжейке 
поперечноободочной кишки.

Резекция желудка на выключение язвы при локализации ее вблизи 
привратника и пенетрации ее в головку поджелудочной железы в 
настоящее время не применяется, так как хорошо отработанная техника 
резекции желудка позволяет в таких случаях удалить язву.

Резекция проксимального отдела желудка. Резекция проксимального 
отдела желудка, сопряженная с удалением 1-2 см пищевода, является 
сравнительно редкой операцией. Она показана при кардиальных язвах и 
доброкачественных опухолях и в таких случаях может быть выполнена 
абдоминальным доступом.

Этапы операции: 1) верхнесрединная лапаротомия, ревизия
брюшной полости и установление точного диагноза; 2) мобилизация 
желудка по большой и малой кривизне и дистального отдела пищевода; 3) 
на зажимах производится отсечение желудка по линии резекции и 
ушивание его культи; 4) наложение эзофагогастроэнтероанастомоза 
двухрядным швом; 5) ушивание операционной раны.

Основные виды эзофагогастроэнтероанастомоза.
А. Вертикальный эзофагогастроэнтероанастомоз конец в бок 

(Marshall, 1937) наиболее распространен в хирургической практике. Такой 
анастомоз более прост для выполнения и безопаснее в смысле 
недостаточности швов (В.С.Маят и соавт., 1975).
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Б. Вертикальный эзофагогастроэнтероанастомоз конец в конец 
(Pack, 1948). Как указывает В.С.Маят формирование такого анастомоза 
требует определенного навыка в хирургии пищевода, поскольку одна из 
отрицательных особенностей термино- терминальных анастомозов -  
большая вероятность нарушения их кровоснабжения -  в отношении 
соустья с пищеводом приобретает особое значение. При гипертрофии 
стенок пищевода и желудка такой анастомоз противопоказан.

Множеством работ и практикой показано, что резекция желудка 
является хорошо обоснованной операцией при осложненных язвах 
желудка и двенадцатиперстной кишки. При такой операции удаляется сама 
язва, что предотвращает возникновение ее осложнений, удаляется 
антральный отдел, где продуцируется гастрин, резецируется 2/3 или 
больше желудка, т.е. удаляется основная кислотопродуцирующая зона, 
производится частичная денервация желудка. Однако углубленные 
исследования последствий резекции желудка выявили некоторые 
недостатки этой операции. До настоящего времени остается стабильно 
высокая послеоперационная летальность при язвенных 
гастродуоденальных кровотечениях (до 3-10%, М.Д. Ханевич, 2000, и др.). 
С самого начала внедрения операции резекции желудка, многие авторы 
указывали, что с физиологической точки зрения эта операция 
антифизиологичная, калечащая орган операция. В середине 20-го века 
В.М. Баш писал: «Можно ли этому удивляться, когда в назревшую эпоху 
восстановительной хирургии, желудку, с его сложнейшими моторно- 
эвакуаторной, секреторной, экскреторной и всасывательной 
физиологическими функциями, сознательно производится операция, 
ведущая к упрощению анатомического строения и извращению 
физиологических функций. И все же современная резекция желудка 
является наиболее радикальным методом лечения, дающим до 90% 
хороших отдаленных результатов». Комментарии к этому высказыванию 
излишни.

Поиск новых подходов в хирургии язвенной болезни не 
прекращаюя. Особенно это касается язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки. Разрабатывались методики
органосохраняющих операций с ваготомией.

Ехпег в 1911 г., как уже указываюсь раньше, для лечения язвенной 
болезни впервые выполнил поддиафрагмашную ваготомию у двух 
больных. Е. Bircher с 1912 но 1931 гг. сообщал о 150 операциях с 
ваготомией, 75% из которых были успешными. М.А.Латерже (1922-23) 
стал выполнять операции по типу селективной желудочной ваготомии. Он 
первым отметил нарушение эвакуации из желудка после ваготомии и 
поэтому стал сочетать ваготомию с наложением гастроэнтероанастомоза. 
В 1925 г. Н.А. Подкаминский выполнил первую в России
поддиафрагмальную стволовую ваготомию. Jackson в 1948 г. сообщил о
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впервые -выполненной передней стволовой и задней селективной 
ваготомии, a C.Frankson (1948) -  о проведенной двухсторонней 
селективной ваготомии. В 1957 г. появились публикации о том, что ветви 
нерва Латсрже обуславливают не только секрецию определенной зоны 
тела желудка, но также обеспечивают моторную и эвакуаторную функцию 
выходного отдела желудка. После этих сообщений стали выполняться 
операции с пересечением вегок блуждающего нерва, селективно 
денервирующих желудок. Дальнейшим шагом вперед явился новый вид 
операции -  селективная проксимальная ваготомия (СПВ), 
предусматривающей денервацию кислото-продуцирующей зоны желудка с 
сохранением дистальных ветвей нервов Латсрже, ответственных за 
иннервацию антрального отдела.

Считаем необходимым описать технику расширенной СПВ, 
основные этапы которой приведены из монографии Ю.Б.Мартова и соавт. 
«Язвенная болезнь глазами хирурга».

Брюшная' полость вскрываегся верхним срединным разрезом. 
Выполняют ревизию брюшной полости, уточняя диагноз и характер 
изменений в двенадцатиперстной кишке. Пальпаторно определяют 
проходимость привратника и двенадцатиперстной кишки, наличие 
воспалительного инфильтрата или возможной пенетрации язвы в соседние 
органы. При отсутствии стеноза привратника СПВ выполняют без 
дренирующей желудок операции. СПВ начинают с пересечения сосудисто­
нервных образований в желудочно-ободочной связке у стенки желудка от 
его угла до уровня нижнего полюса селезенки. Основные желудочно- 
ободочные сосуды остаются латеральнее места пересечения их 
желудочных ветвей. После пересечения сосудисто-нервных образований в 
желудочно-ободочной связке выделяют и берут на держалке передний и 
задний стволы блуждающего нерва. Диссектором выделяют передний 
(левый) ствол блуждающего нерва и под него подводят резиновую 
полоску, за которую блуждающий нерв отводят влево. В клетчатке между 
пищеводом и аортой у правой ножки диафрагмы располагается задний 
(правый) ствол блуждающего нерва. Располагается он на расстоянии 0,5-1 
см от стенки пищевода. Диссектором выделяют его из клетчатки и 
подводят под него широкую резиновую полоску. Взятие на держалки 
обоих стволов блуждающего нерва, как указывает на это Ю.Б.Маргов и 
соавт., позволяет предохранить их от случайного повреждения при 
скелетизации кардиального отдела пищевода, лучше ориентироваться в 
полноте пересечения мелких нервных стволиков, идущих к телу и дну 
желудка, избежать попадания основных стволов нерва в шов при 
выполнении эзофагофундапликации.

Вторым этапом является пересечение ветвей блуждающего нерва, 
отходящих от основных стволов к малой кривизне желудка. Поэтапно 
пересекают и перевязывают малыми порциями сосудисто-нервные
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образования в области угла желудка в переднем листке малого сальника, 
продвигаясь по малому сальнику вверх до места пищеводно-желудочного 
перехода. После этого приступают к пересечению и перевязке сосудисто- 
нервных образований в толще малого сальника, идущих к малой кривизне 
желудка. В последующем пальцами левой руки приподнимают кпереди 
задний листок малого сальника в области угла желудка в бессосудистой 
зоне и поэтапно, малыми порциями пересекают и перевязывают задний 
листок от угла желудка до кардиального отдела.

Следующим этапом СИВ является скелетирование кардии и нижней 
части пищевода. Отводя за держалки вправо стволы блуждающего нерва и 
потягивая желудок книзу, отдельными порциями на зажимах послойно 
пересекают и перевязывают сосудисто-нервные образования, идущие от 
стволов блуждающего нерва по направлению к кардиальному отделу 
желудка и правой полуокружности пищевода по передней и задней 
поверхности. Далее таким же образом рассекают сосудисто-нервные 
образования, идущие в левой полуокружности пищевода, пересекают 
связки, идущие от диафрагмы ко дну желудка, оголяя пищевод по левой 
полуокружности и сзади. Здесь иногда проходит дополнительная ветвь 
блуждающего нерва (криминальная ветвь Грасси), которую необходимо 
пересечь.

После выполнения скелетизации кардиального отдела желудка и 
абдоминального отдела пищевода производят ревизию пищеводного 
отверстия диафрагмы. Если пищеводное отверстие диафрагмы расширено, 
производят хиатопластику по Харрингтону и заканчивают операцию 
эзофагофундапликацией по Ниссену. После завершения СПВ при наличии 
стеноза привратника выполняют одну из дренирующих желудок операций.

В настоящее время СПВ многие проводят без мобилизации желудка 
по большой кривизне.

На технике других видов ваготомий мы не останавливаемся, так как 
они хорошо описаны в доступной литературе посвященной этому вопросу.

Современные принципы хирургического лечения язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки.

Различают абсолютные и относительные показания к оперативному 
лечению язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки.

К абсолютным показаниям относят: перфорацию, стеноз
привратника и другие рубцовые деформации с нарушением эвакуации из 
желудка, подозрение на малигнизщию желудочной язвы,
неосганавливающееся кровотечение.

К относительным показаниям относят: калезные язвы с выраженным 
перивесциритом, пенетрирующие язвы, повторно кровоточащие язвы, 
желудочные язвы большой кривизны, задней стенки, а также кардии как
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билее часто малигнизируклциеся, неуспех консервативного лечения в 
течение 2 лет, язвенная болезнь, сопровождающаяся выраженным болевым 
синдромом ограничивающая трудоспособность.

Основываясь на литературных данных и опыте нашей клиники, мы 
пришли к выводу, что операцией выбора при каллезных и пенетрирующих 
язвах желудка и двенадцатиперстной кишки, стенозах привратника, 
малигнизирующей язве желудка является резекция желудка. При 
локализации язвы в желудке по возможности должна выполняться 
резекция желудка по Бильрот-1. При локализации язвы в кардиальном 
отделе может быть выполнена проксимальная резекция желудка. При язвах 
тела желудка лучше выполнять резекцию его с сохранением привратника.

При язвах двенадцатиперстной кишки производится резекция 
желудка по Бильрот-2 или по Бильрот-1 (с наложением 
гастродуоденоанастомоза конец в конец или конец в бок).

Некоторые авторы при лечении язвенной болезни
двенадцатиперстной кишки отдают предпочтение ваготомии. В настоящее 
время различают несколько видов ваготомий:

1) двусторонняя стволовая;
2) передняя стволовая, задняя селективная;
3) передняя селективная, задняя стволовая;
4) двусторонняя селективная;
5) селективная проксимальная ваготомия.
В последние годы чаще применяется селективная проксимальная 

ваготомия при которой сохраняется функция привратника и при которой 
нет необходимости в проведении дренирующих операций. СПВ при язве 
двенадцатиперстной кишки обладает многими преимуществами и 
практически не дает интраоперационных осложнений и летальности. 
Однако главным ее недостатком остается значительное число рецидивов 
язвы (1,1 -  12%). Поэтому поиски в этом направлении не закончены. В 
настоящее время развитие эндоскопических технологий привело к 
выполнению видеоэндоскопической ваготомии. Первые сообщения об 
этом в Европе появились 1989 году. Первая лапароскопическая ваготомия 
в России выполнена А.С.Балалыкиным и соавт. в 1993 году. 
Наддиафрагмальная видеоторакоспическая стволовая ваготомия при 
рецидиве язвы культи желудка в Витебской областной больнице 
выполнена в 1999 году.

Что касается прободной язвы, то при этой патологии применяют 
ушивание язвы или резекцию желудка.

Показания к ушиванию язвы:
1) острая язва с мягкими краями и без воспалительного инфильтрата;
2) разлитой перитонит;
3) юношеский возраст при перфорации язвы и отсутствии язвенного 

анамнеза;
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4) тяжелые сопутствующие заболевания.
Некоторые хирурги ушивание язвы двенадцатиперстной кишки 

дополняют ваготомией.
Ушивание прободной язвы желудка и двенадцатиперстной кишки 

проводят и в тех случаях, когда хирург не владеет методикой резекции 
желудка, и нет условий для ее проведения.

Показания к резекции при перфорации язвы:
1) наличие хронической, каллезной язвы;
2) локализация язвы на задней стенке, в зоне кардиального отдела и 

на большой кривизне желудка (зона нередкой малигнизации язвы);
3) подозрение на малигнизацию.
Противопоказания к резекции желудка:
1) явления разлитого перитонита вследствие позднего поступления 

больного;
2) тяжелые сопутствующие заболевания.
Предоперационная ' подготовка больных, которым предстоит 

резекция желудка в плановом порядке, должна включать мероприятия, 
направленные на коррекцию электролитных и белковых нарушений, на 
борьбу с анемией, подготовку желудочно-кишечного тракта, сердечно­
сосудистой системы и легких.

Благоприятный исход резекции желудка зависит от правильного 
ведения больного в послеоперационном периоде. Проводится коррекция 
нарушения обменных процессов, достаточное обезболивание, 
антибактериальная терапия, профилактика послеоперационных пневмоний 
и других осложнений.

Предоперационная подготовка
Подготовка больных к операции на желудке и двенадцатиперстной 

кишке при отсутствии сопутствующих заболеваний проводится по 
общепринятым хирургическим правилам. Длительность и объем 
предоперационной подготовки зависит от срочности показаний к 
хирургическому вмешательству, как на это указывает Т.П.Макаренко и 
соавт. (1976). К плановой операции на желудке больных готовят обычно в 
течение 3-5 дней. Вечером накануне операции им ставят очистительную 
клизму, утром за 1-1,5 часа до операции зондом эвакуируют содержимое 
желудка. Более тщательной подготовки требуют больные со стенозом 
привратника и нарушениями моторно-эвакуаторной функции желудка.

При стенозе привратника с рвотными массами теряется значительное 
количество желудочного сока, богатого ценными минеральными 
веществами. Тяжесть состояния усугубляется невозможностью усвоения 
принятой пищи и жидкости.' При длительном стенозе наблюдается 
обезвоживание организма, которое ведет к уменьшению объема 
циркулирующей крови с повышением цифр гематокрита. Такое
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«сгущение» крови нарушает гломерулярную фильтрацию и вызывает 
поражение почечной паренхимы. Водно-электролитные нарушения при 
стенозе привратника создают благоприятный фон, на котором легко 
развиваются нарушения и других обменных процессов. Наблюдается 
снижение уровня альбуминов в сыворотке крови и увеличение содержания 
глобулинов в основном за счет гамма-глобулиновых фракций. Это 
свидетельствует о нарушение протоиногенной функции печени у больных 
со стенозом привратника. Возмещение дефицита жидкости, питательных 
веществ, электролитов, витаминов и т.д. -  главная задача 
предоперационного периода при стенозах привратника. Парентеральное 
питание приобретает очень важное значение у таких больных. Коррекция 
белкового, водно-электролитного баланса и объема циркулирующей крови 
осуществляется препаратами крови, растворами декстранов, препаратами 
плазмы, белков, солевыми растворами. При стенозе привратника можно 
также использовать зондовое энтеральное питание, если удается провести 
зонд во время гастроскопии за область сужения. Обязательной процедурой 
подготовки больных со стенозом привратника к операции является 
промывание желудка. Обычно его проводят в течение 8-10 дней, вечером. 
Подобные промывания способствуют уменьшению воспаления слизистой 
оболочки желудка, вызванного гниением и брожением остатков пищи, а 
также улучшению тонуса желудочной стенки, что имеет немало важное 
значение для восстановления моторной функции культи желудка в раннем 
послеоперационном периоде.

Послеоперационные осложнения
Осложнения резекции желудка, как указывают В.С.Маят и соавт. 

(1975) можно условно разделить на две большие группы:
1) осложнения возникшие непосредственно во время оперативного 

вмешательства;
2) ранние послеоперационные осложнения, развивающиеся в раннем 

послеоперационном периоде.
К первой группе осложнений относятся осложнения, связанные с 

погрешностями во время операции. Так, при мобилизации 
двенадцатиперстной кишки с имеющейся пенетрирующей язвой 
существует опасность повреждения элементов печеночно- 
двенадцатиперстной связки, поджелудочной железы и ее протоков. При 
форсированных тракциях желудка создается угроза повреждения капсулы 
селезенки и ее ткани. Описаны случаи ранения пищевода при стволовой 
ваготомии, кровотечения из сосудов при соскальзывании лигатур. Такие 
осложнения, незамеченные во время операции могут закончиться 
тяжелыми последствиями. Профилактика таких осложнений заключается в 
тщательном анатомическом оперировании, щадящим обращением с 
тканями, строгом соблюдении последовательности выполнения всех 
этапов операции.
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Среди осложнений в раннем послеоперационном периоде следует 
выделить те, которые связаны непосредственно с операциями на желудке и 
двенадцатиперстной кишке и те, которые встречаются при операциях на 
других органах брюшной полости. К последним относятся 
послеоперационные пневмонии, тромбозы и эмболии сосудов, инфаркт 
миокарда и острая сердечно-сосудистая недостаточность, нагноения ран, 
эвентрации. Профилактика таких осложнений связана с правильным 
выбором оперативного вмешательства, обезболиванием и конечно, 
рациональной предоперационной подготовкой и хорошей организацией 
послеоперационного ведения больных. Помимо характера осложнений 
язвы, существенное влияние на летальность оказывает возраст больных, 
наличие сопутствующих заболеваний и другие факторы. Самой частой 
причиной неблагоприятных исходов после резекции желудка по поводу 
язвенной болезни является перитонит, который зачастую являются 
причиной смерти. Основным источником перитонита при резекции 
желудка является несостоятельность швов двенадцатиперстной кйшки, 
швов анастомоза (пищеводно-желудочного, желудочно-желудочного, 
желудочно-дуоденального, гастроэнтероанастомоза), ушитой малой 
кривизны желудка.

Другими осложнениями в раннем послеоперационном периоде могут
быть:

1) послеоперационные кровотечения;
2) нарушение моторно-эвакуаторной функции культи желудка;
3) послеоперационный панкреатит;
4) перитонит;
5) кишечная непроходимость.

Недостаточность швов культи двенадцатиперстной кишки.
К наиболее тяжелым осложнениям после резекции желудка относится 

недостаточность швов культи двенадцатиперстной кишки. Частота такого 
осложнения колеблется от 0,1 до 4,4% (С.С.Юдин, Э.К.Кох и др.). Из 
основных причин этого осложнения можно выделить следующие:

1. Анатомические факторы: короткий верхний горизонтальный отдел 
двенадцатиперстной кишки; высокое расположение холедоха и 
панкреатического протока.

2. Патологические факторы: общие (анемия, обезвоживание,
гипопротеинемия, истощение), локальные (рубцовые и воспалительные 
изменения луковицы двенадцатиперстной кишки; глубокая пенетрация 
язвы в поджелудочную железу, в печеночно-двенадцатиперстную связку; 
нарушения кровообращения в тканях культи двенадцатиперстной кишки).

3. Факторы технического порядка: значительная мобилизация культи 
луковицы двенадцатиперстной кишки по длиннику (свыше 2 см); 
травматизация тканей культи зажимами; повреждение поджелудочной 
железы, ведущее к очаговому панкреатиту и панкреанекрозу;
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недостаточный опыт хирурга и неумение применять нужную 
модификацию ушивания культи двенадцатиперстной кишки в каждом 
конкретном случае.

С.В.Кривошеев различает три варианта по клиническому течению 
недостаточности швов культи двенадцатиперстной кишки:

1. Бурное течение с клиникой разлитого перитонита, который 
развивается чаще всего на 3-5 день после операции, когда нет еще 
отграничивающих спаек; возникает клиническая картина, напоминающая 
перфорацию язвы.

2. Ограниченный перитонит в правом подреберье с образованием 
инфильтрата; с течением времени после прорыва гнойника наружу 
возникает дуоденальный свищ.

3. В благоприятном случае инфильтрат рассасывается.
Клиническая картина. Несостоятельность швов культи

двенадцатиперстной кишки чаще всего происходит на 3-5 день после 
операции. Этому нередко предшествуют эвакуаторные нарушения из 
культи желудка -  тошнота, рвота, чувство полноты в подложечной 
области. Отмечается повышение температуры и увеличение количества 
лейкоцитов в крови. Наиболее часто внезапно появляются резкие боли в 
эпигастрии с иррадиацией в правое надплечье, плечо, лопатку. Боли 
усиливаются при глубоком вдохе. Появляется сухость во рту, жажда. 
Учащается пульс. При пальпации живота выявляется резкая боль и 
напряжение мышц в правом подреберье, эпигастрии или в правой 
половине живота, положительный симптом Щеткина-Блюмберга. В редких 
случаях и в более поздние сроки несостоятельность швов культи 
двенадцатиперстной кишки протекает без выраженного болевого синдрома 
с образованием инфильтратов, чаще в правом подреберье, 
ингерметирующей температурой, повышением количества лейкоцитов в 
крови со сдвигом лейкоцигарной формулы влево. Диагноз
несостоятельности швов культи двенадцатиперстной кишки в большинстве 
случаев нетруден.

При выявлении недостаточности швов культи двенадцатиперстной 
кишки показана срочная релапаротомия с ревизией культи. Брюшную 
полость осушивают и промывают физраствором, растворами
антисептиков. При несостоятельности швов культи двенадцатиперстной 
кишки в культю вводят латексную трубку длиной 8-10 см с боковыми 
отверстиями. Наружный конец трубки выводят через дополнительный 
разрез в правом подреберье, трубку окутывают сальником в виде муфты, 
которую фиксируют к культе двенадцатиперстной кишки и париетальной 
брюшине (дренаж на протяжении). К двенадцатиперстной кишке подводят 
дополнительный дренаж (окончатую трубку, одну или две резиновые 
перчатки). Одновременно проводят активную, адекватную 
антибактериальную и инфузионную терапию. Через 12-14 дней после
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ликвидации перитонеальных явлений удаляк/г дренаж для 
самостоятельного закрытия свищевого хода. (Таким оперативным 
пособием у себя в клинике мы начали пользоваться с 1975 года.)

При наличии разлитого перитонита, после санации брюшной полости 
проводят дренирование ее, дренируют правую и левую подвздошные 
области окончатами латексными трубками и резиновыми перчатками. При 
разлитом перитоните дренируют и левое подреберье.

При образовании инфильтрата в правом подреберье назначается 
энергичная противовоспалительная терапия.

По нашему мнению, при трудноушиваемой культе 
двенадцатиперстной кишки целесообразно формирование 
впередиободочного гастроэнтероанастомоза с межкишечным соустьем по 
Брауну, что уменьшит давление в двенадцатиперстной кишке, а в случае 
несостоятельности культи ее, заживление при проведении вышеуказанных 
пособий наступает быстрее.

Для профилактики несостоятельности' швов культи 
двенадцатиперстной кишки при трудно ушиваемой культе некоторые 
хирурги пользуются назогастральным дренированием (тонким зондом) 
приводящей петли тощей кишки и двенадцатиперстной кишки сроком на 
5-7 дней.

Недостаточность швов анастомозов (пищеводно-желудочного.
желудочно-кишечного.______ желудочно-желудочного,______ желудочно-
двенадцатиперстного-). ушитой малой кривизны желудка.

Недостаточность швов указанных анастомозов встречается на 3-5 
день после операции, но гораздо реже (0,3-0,5%), чем несостоятельность 
швов культи двенадцатиперстной кишки, однако это не менее опасное 
осложнение. Причиной такого осложнения могут быть следующие 
факторы: воспалительные изменения стенки желудка или
двенадцатиперстной кишки в зоне анастомоза; могорно-эвакуаторные 
нарушения; ошибки в технике наложения анастомозов. Расхождение швов 
анастомозов проявляется яркой клинической картиной, которая 
характеризуется внезапным ухудшением общего состояния больного, 
появлением болей в эпигастрии и затем по всему животу. Дыхание 
становится поверхностным, отмечается лейкоцитоз с резким сдвигом 
формулы влево, развивается клиническая картина перитонита, которая 
требует срочной релапаротомии. При выявлении несостоятельности швов 
анастомоза необходимо по возможности ушить дефект с подведением к 
этому участху сальника, дренировать брюшную полость. Наладить 
постоянную аспирацию желудочного содержимого. Летальность при таких 
осложнениях высокая (25-80%).

Некоторые авторы при отсутствии разлитого перитонита 
рекомендуют в таких случаях накладывать двухствольную еюностому или 
еюпостому по Ру для разгрузки анастомоза и питания больного.
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Псьдняя несостоятельность швов анастомозов, которая может 
развиться на 7-12 день после операции, а иногда и позже не дает такой 
клинической картины в связи с образованием к этому времени 
отграничивающих сращений в брюшной полости. У таких больных 
наблюдается умеренная тахикардия, субфебрильная температура. Больной 
вял, адинамичен. Общий анализ крови указывает на наличие 
воспалительного процесса. Иногда такая несостоятельность швов 
анастомоза проявляется образованием инфильтратов в области 
операционной раны, нагноением их идущим из брюшной полости. Важную 
роль в диагностике играет рентгенологическое исследование с дачей 
бария через рот. Помогает также УЗИ.

Недостаточность швов ушитой малой кривизны желудка по 
клинической картине напоминает таковую при недостаточности швов 
анастомозов. Причиной такого осложнения является воспалительная 
инфильтрация стенки желудка в зоне ушивания малой кривизны.

Послеоперационные кровотечения.
Кровотечение после резекции желудка может быть в свободную 

брюшную полость или в просвет культи желудка. Частота таких 
осложнений составляет от 0,5 до 2%. Чаще всего кровотечения происходят 
в просвет желудочно-кишечного траста из сосудов культи 
двенадцатиперстной кишки из оставленной язвы, в результате 
соскальзывания лигатуры с сосудов по линии гастроэнтероанастомоза или 
ушитой малой кривизны. Кровотечение обычно возникает в первые сутки 
и проявляется клиникой желудочно-кишечного кровотечения. В 
диагностике причины кровотечения в желудочно-кишечный тракт 
помогает ФГДС.

Кровотечение в свободную брюшную полость может возникнуть в 
результате соскальзывания лигатуры с сосудов большого или малого 
сальника, которые перевязывались при мобилизации желудка, из дна 
пенетрирующей язвы.

При небольших кровотечениях в культю желудка проводят 
консервативное лечение (гемостатическая терапия, эндоскопическая 
остановка кровотечения и т.д.). При отсутствии эффекта от 
консервативной терапии показана релапаротомия.

Кровотечения в свободную брюшную полость проявляются 
клиникой острой анемии -  бледность кожных покровов, тахикардия, 
снижение артериального давления, иногда наличием свободной жидкости 
в брюшной полоеш. В таких случаях показана срочная релапаротомия с 
проведением тщательного гемостаза и компенсацией кровопотери.

Нарушение моторно-эвакуаторной функции культи желудка.
Нарушение моторно-эвакуаторной функции культи желудка может 

проявляться в виде динамической формы -  атония культи желудка и в виде 
механической формы -  анастомозит, синдром приводящей петли
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механического происхождения, рубцовые деформации и -• сужение 
анастомозов, а также может быть в результате внутреннего ущемления и 
кишечно-желудочной инвагинации.

Атония культи желудка может наблюдаться после резекции желудка 
по поводу декомпенсированного стеноза привратника при недостаточной 
подготовке больного к операции. Такие нарушения требуют 
консервативного лечения.

Механические причины нарушения эвакуации проявляются картиной 
высокой кишечной непроходимости -  бблями в эпигастральной области, 
рвотой содержимым культи желудка и желчью. Диагностике помогают 
ФГДС и рентгеноскопия культи желудка. Механические нарушения 
эвакуации из культи желудка, такие как анастомозит, лечатся 
консервативно. В случае внутреннего ущемления и кишечно-желудочной 
инвагинации, анатомического сужения анастомозов, синдрома приводящей 
петли (механического) требуется оперативное лечение.

Острая непроходимость кишечника.
Из других осложнений в раннем послеоперационном периоде со 

стороны брюшной полости может наблюдаться ранняя спаечная кишечная 
непроходимость, заворот кишечника, внутренние ущемления.

Клиническая картина острой кишечной непроходимости в раннем 
послеоперационном периоде развивается, как правило, медленно и 
маскируется симптомами связанными с перенесенной операцией. 
Диагностика послеоперационной кишечной непроходимости такая же как 
и при обычной непроходимости. У больного появляются свахткообразные 
боли в животе, вздутие его, задержка стула и газов, рвота, шум плеска в 
животе. На обзорной рентгенограмме брюшной полости определяется 
повышенная пневмотизация кишечника выше места препятствия, чаши 
Клойбера с уровнями жидкости. У себя в клинике мы наблюдали больного, 
у которого на 4 день после резекции желудка возникла острая кишечная 
непроходимость в виде заворота тонкой кишки. Больному произведена 
релапаротомия, заворот расправлен. Выздоровление.

Единственно правильным методом лечения острой кишечной 
непроходимости, описанной выше, следует считать релапаротомию с 
ревизией брюшной полости и устранением причины кишечной 
непроходимости.

Послеоперационный перитонит.
Это одно из самых тяжелых осложнений после операции на желудке. 

Чаще он развивается после операции выполненной по поводу перфорации 
язвы, но может наблюдаться и после плановых операций. В последнем 
случае причиной перитонита могут являться, как уже указывалось выше, 
несостоятельность швов культи двенадцатиперстной кишки, 
несостоятельность швов анастомозов, несостоятельность швов ушитой 
малой кривизны культи желудка. В редких случаях у ослабленных
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больных может ьозникиуть так называемый первичный перитонит -  
перитонит при держащих швах. Перитонит развивающийся в 
послеоперационном периоде не проявляется выраженной клинической 
картиной, а это связано с проведением обезболивания в раннем 
послеоперационном периоде, антибиотикотерапией. Все это
неблагоприятно отражается на своевременной диагностике и лечении 
возникшего перитонита. Основным проявлением послеоперационного 
перитонита является боль, которая сохраняется более 3-4-х суток после 
операции и постепенно усиливается. Может наблюдаться в разной степени 
выраженное напряжение мышц брюшной стенки. Часто наблюдается 
икота, тошнота, рвота. У больного появляется адинамия, кожные покровы 
лица становятся бледными с сероватым оттенком. Язык становится сухим. 
Отмечается тахикардия, повышается температура, нарастает лейкоцитоз в 
крови. Наблюдается картина пареза кишечника. Лечение
послеоперационного перитонита в таких случаях только оперативное, 
направленное на устранение его источника и проведения комплексной 
антибактериальной и инфузионной терапии.

Местный ограниченный перитонит (межкишечный и 
поддиафрагмальный абсцессы)

Эти осложнения возникают по той же причине, что и разлитой 
послеоперационный перитонит. Межкишечный абсцесс встречается 
сравнительно редко. Клиническое проявление его характеризуется 
появлением сильных болей определенной локализации, вследствие 
образования в брюшной полости воспалительного инфильтрата, высокой 
темперагурой. Диагностике помогает УЗИ. Лечение начинают с 
адекватной антибиотикотерапии. Больному назначают постельный режим. 
Целесообразно сменить антибиотики. По показаниям проводят 
инфузионную терапию. При благоприятном течении (снижение 
температуры, уменьшение болей, снижение лейкоцитоза в периферической 
крови) больным назначают физиотерапевтическое лечение.

При отсутствии эффекта от проводимой консервативной терапии и 
при появлении признаков абсцедирования инфильтрата, что 
подтверждается клинической картиной и данными УЗИ, больному 
показано оперативное лечение -  вскрытие и дренирование гнойника.

Клиническая картина поддиафрагмального абсцесса характеризуется 
ухудшением общего состояния больного в раннем послеоперационном 
периоде, повышением температуры, появлением болей в нравом или левом 
подреберье. При перкуссии грудной клетки иногда определяегся 
притупление, а при аускультации ослабление дыхания в нижних отделах 
легких. При пальпации живота выявляется болезненность в правом или 
левом подреберье. Диагностике помогает УЗИ, рентгеноскопия грудной 
клетки. При рентгеноскопии выявляется высокое стояние купола 
диафрагмы и отсутствие экскурсии ее при дыхании на стороне
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заболевания, наличие реактивного плеврита. В начальных стадиях- 
заболевания показано консервативное лечение, как и при межпетлевых 
абсцессах. При появлении признаков абсцедирования (высокая 
температура с большими размахами, признаки интоксикации, данные УЗИ 
указывающие на наличие жидкостного образования в центре инфильтрата) 
показано оперативное лечение. В настоящее время часто пользуются 
пункцией абсцесса под контролем УЗИ. Для вскрытия абсцесса существует 
три хирургических доступа: внеплевральный (передний и задний), 
трансплевральный и внебрюшиннЫй.

Абсцесс Дугласова пространства.
Клиническими проявлениями такого осложнения являются появление 

болей внизу живота, повышение температуры, иногда дизурические 
расстройства, тенезмы. В анализах крови выявляется лейкоцитоз. При 
ректальном исследовании в зоне передней стенки прямой кишки 
определяется болезненный плотный инфильтрат или инфильтрат с 
наличием размягчения в центре его (при абсцедировании). В начальной 
стадии заболевания показана консервативная терапия как при 
межкишечных абсцессах, а при прогрессировании процесса и образовании 
гнойника, что подтверждается наличием гектической температуры, 
признаками интоксикации, данными пальцевого исследования и УЗИ 
показано вскрытие гнойника через прямую кишку.
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БОЛЕЗНИ ОПЕРИРОВАННОГО ЖЕЛУДКА

ЛЕКЦИЯ 7

После широкого внедрения в клиническую практику резекции 
желудка появились сообщения о разнообразных патологических 
состояниях, возникающих в разные сроки после этой операции. 
Функциональные расстройства при этом объяснялись нарушениями 
системы нейрогумуральных связей в пищеварительном тракте, 
обусловленные этим видом оперативного вмешательства. Вместе с тем 
кроме функциональных расстройств у больных после резекции желудка 
иногда выявлялась органическая патология: пептическая язва
гастроэнтероанастомоза, механический синдром приводящей петли, 
желудочно-ободочные свищи. Это зачастую объяснялось дефектом 
хирургической техники. Однако более чем вековой опыт хирургического 
лечения заболевания желудка свидетельствовал о том, что даже в ведущих 
клиниках возможны описанные выше расстройства (В.М.Евтихов и соавт.). 
Появилась новая глава в хирургической патологии -  болезни 
оперированного желудка. Болезни оперированного желудка это различные 
патологические и функциональные изменения, возникающие в организме в 
различные сроки после резекции желудка, ваготомии и антрумэктомии. 
Многие проблемы патогенеза этих расстройств и в настоящее время не 
изучены. В специальной литературе существует более 70 терминов для 
обозначения данной патологии. Считают, что термин «болезнь 
оперированного желудка» в 1940 году предложил отечественный хирург 
Е.Л.Березов. Сторонники ваготомии в период се становления критиковали 
резекцию желудка при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки в 
связи с большим числом постгастрорезекционных осложнений. Однако 
время показало, что и после различных видов ваготомии возможно 
возникновение нарушений эвакуаций из желудка, диареи, стенозов после 
пилоропластики, а главное рецидивов язвообразования. К настоящему 
времени в мире накоплен огромный опыт органосохраняющих операций с 
ваготомией, тем не менее резекция желудка и при язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки в России и других странах остается широко 
распространенной операцией. Частота болезней оперированного желудка 
по данным различных исследователей составляет от 5 до 30 %

Последствия операций на желудке при всей их сложности и 
взаимозависимости обусловлены двумя основными моментами:

а) полным или частичным удалением органа, обладающего прежде 
всего собственными функциями и являющегося, кроме того важным 
звеном в системе нервнорефлекторных и гуморальных • регуляций 
деятельности пищеварительного тракта;
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б) выключением пассажа пищи через двенадцатиперстную кишку 
или резким нарушением моторики этого отдела (при резекции желудка по 
Бильрот-2), что имеет существенное значение в регуляции секреторно­
моторных процессов во всем пищеварительном тракте.

Проблема болезни оперированного желудка представляется в 
настоящее время довольно серьезной: при самом строгом подходе к оценке 
частоты выраженных синдромов многие авторы приводят цифру 10-15%, о 
каком бы методе резекции желудка ни шла речь.

Многочисленность предложенных клинических классификаций 
лучшее свидетельство того, что этот вопрос еще далек от окончательного 
разрешения. Наиболее приемлемой, по нашему мнению, является 
классификация, приведенная Ю.М.Панцыревым и Ю.К.Квашниным (1975), 
которой многие пользуются в клинике:

I Функциональные расстройства:
1. Демпинг-синдром;
2. Гипогликемический синдром;
3. Синдром приводящей петли.

II. Органические нарушения:
1. Пептическая язва;
2. Хронический пострезекционный панкреатит;
3. Синдром приводящей петли (механической природы).

III. Сочетание функциональных расстройств и органических 
нарушений.

Демпинг-синдром. В переводе означает синдром сбрасывания. Его 
частота, по данным ряда авторов, составляет 10-30%.

Патогенез демпинг-синдрома сложен. В литературе накоплен 
обширный материал экспериментальных исследований и клинических 
наблюдений, авторы которых пытались объяснить развитие синдрома, 
причем чаще всего с позиций какой-нибудь одной теории. У многих из 
этих теорий игнорируются общие причины возникновения 
постгастрорезекционных нарушений, которые создаются вследствие 
потери важнейших желудочных функций и в результате новых анатомо­
функциональных взаимоотношений в организме. Так, вряд ли имеет 
самостоятельное значение воспалительная теория. Значение гастрита 
резецированного желудка явно преувеличивается в клинике различных 
страданий. Не вполне доказана роль воспаления в тонкой кишке в 
происхождении демпинг-синдрома. Установлена несостоятельность 
гипергликемической теории в трактовке симптомов демпинга, 
выдвигаемой в свое время О .Л. Гордоном, А.Р.Златопольским и др.

У лиц с демпинг-синдромом, как правило, быстро опорожняется 
оперированный желудок. Стремительное поступление пищевых масс в 
тонкую кишку, кроме неадекватных механических и температурных 
влияний, вызывает резко выраженный осмотический дисбаланс.
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Начальные отделы тонкой кишки принимают на себя сложнейшую 
функцию желудка -  осмотического регулятора. В ответ на поступление в 
тонкую кишку пищевых масс с высоким осмотическим давлением 
выделяется большое количество жидкости в просвет кишки, что в свою 
очередь, приводит к уменьшению объема циркулирующей плазмы и 
нарушению баланса электролитов. Все это подчеркивает роль 
осмотических процессов в патогенезе демпинг-синдрома.

Важное значение при демпинг-синдроме придают гуморально­
химическим факторам, гормональной дисфункции надпочечников, 
вазоактивным аминам -  серотонину и брадикинину.

Таким образом, анатомические дефекты, связанные с резекцией 
желудка ведут к функциональным нарушениям -  быстрой эвакуации 
пищевых масс из культи желудка, стремительному пассажу по тонкой 
кишке с последующими неадекватными осмотическими и рефлекторными 
влияниями; присоединяющиеся нарушения гуморальной регуляции 
обуславливаются в первую очередь изменениями внутрисекреторной 
функции поджелудочной железы (инсулин, глюкагон), активацией 
симпатико-адреналовой системы, выделением брадикинина и серотонина. 
Фоном для проявления демпинг-синдрома служат нарушения 
функционального состояния системы гипофиз-кора надпочечников и 
нервно-психические нарушения. Все это и является отдельными звеньями 
патогенеза демпинг-синдрома, формирующими его клиническую картину.

Клиническая картина демпинг-синдрома проявляется характерными 
признаками. Через 10-15 минут после приема пищи (особенно молочных 
или сладких блюд) у больных возникает резкая слабость, головокружение 
или головная боль, потливость, сердцебиение. Слабость может доходить 
до обморочного состояния. Могут появляться боли в животе, урчание, 
понос.

11о степени тяжесги течения условно разделяют демпинг-синдром на 
три степени -  легкую, средней тяжести и тяжелую.

При легкой степени демпинг-синдрома характерные приступы 
развиваются только после приема молочной или сладкой пищи; 
интенсивность их незначительна и продолжительноегь составляет 20-30 
минут. Появляется чувство слабости, головокружение, тошнота, легкая 
потливость, побледнение кожных покровов, сонливость. 
Гемодинамические показатели остаются стабильными. При соблюдении 
диеты можно избежать таких приступов.

Трудоспособность больных при данной степени демпинг- синдрома 
не нарушается.

Демпинг-синдром средней тяжести отличается большей 
выраженностью. Приступы возникают 2-4 раза в неделю. Они могут быть 
разной интенсивности и наступать после приема любой пищи. У них 
появляется резкая слабость, шум в ушах, тошнота, чувство тяжести в
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положенной области, головокружение, похолодание конечностей, затем 
жар, тахикардия, побледнение кожных покровов, цианоз слизистых 
оболочек, изменение артериального давления.

Такое состояние продолжается 30-60 минут. Вне периода приступов 
больных иногда беспокоит слабость, они раздражительны; у некоторых 
больных можно отметить признаки нервно-психических нарушений. У 
больных выявляется снижение веса, нарушение ряда обменных 
расстройств, функции внешней секреции поджелудочной железы. 
Стационарное и санаторное лечение приносит обычно временный эффект. 
Трудоспособность снижается, особенно если работа связана с физическим 
напряжением.

При тяжелой степени демпинг-синдрома расстройства возникают 
после каждого приема пищи. Нередко после еды возникает даже 
полуобморочное состояние. Продолжительность приступов до 2-3 часов. В 
течение этого времени больные вынуждены оставаться в постели. 
Отмечается сердцебиение, повышается артериальное давление. 
Изменяются показатели центральной сердечной гемодинамики и объема 
циркулирующей крови, периферического кровотока и 
электроэнцефалограммы. Мучительные страдания заставляют больных 
ограничивать прием пищи, что является одной из причин истощения на 
фоне белковой и витаминной недостаточности.

Лечение демпинг-синдрома представляет значительные трудности. 
Демпинг-синдром легкой и средней степени поддается консервативному 
лечению, которое включает диетотерапию, симптоматическое лечение, 
коррекцию нарушений обмена веществ, применение пищеварительных 
ферментов, витаминов, гормонов.

При безуспешности консервативного лечения возникает 
необходимость в оперативном лечении. Показаниями к операции являются 
наличие тяжелой степени демпинг-синдрома и неэффективность 
консервативной терапии у больных с демпинг-синдромом средней 
тяжести.

Целью оперативного лечения является восстановление анатомо­
физиологического пути продвижения пищи по желудочно-кишечному 
тракту (включение в акт пищеварения двенадцатиперстной кишки), и 
обеспечение порционного поступления пищевых масс в кишечник.

Операции, применяемые при хирургическом лечении демпинг- 
синдрома после резекции желудка:

1. Уменьшение размеров желудочно-кишечного соустья;
2. Реконструкция гастроэнтероанастомоза по Бильрот-2 в анастомоз 

по Бильрот -1;
3. Реконструкция анастомоза с кишечной вставкой;
4. Денервация начальных отделов тощей кишки.
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Гипогликемический синдром. У больных после резекции желудка 
гипогликемический синдром встречается почти у 10% больных 
(Ю.М.Панцырев, Ю. К. Квашнин, 1975), однако в тяжелой форме 
наблюдается довольно редко. Приступы гипогликемии развиваются через 
2-3 часа после приема пищи. Гипогликемический синдром проявляется 
ощущением слабости, головокружением, резким чувством голода. Иногда 
возникают сосущие боли в подложечной области. У больных появляется 
дрожь, сердцебиение, выступает пот, снижается артериальное давление. 
Содержание сахара в крови падает до низкого уровня. Все эти явления 
обычно быстро проходят после приема небольшого количества пищи, 
особенно сладкой. Больные знают это и стараются предупредить 
неприятные ощущения в самом их начале, съедая кусочек сахара или 
хлеба.

Относительно природы «поздней» гипогликемии существуют разные 
предположения. Одни объясняют гипогликемию усиленной функцией 
инсулярного аппарата поджелудочной железы, другие гипогликемию 
связывают с рефлекторной гиперинсулинемией в ответ на начальную 
гипергликемию. Несомненно, что здесь действуют сложные механизмы 
гуморально-вегетативной регуляции и в силу чередования отдельных 
патогенетических звеньев они могут быть причиной проявления вначале 
демпинг-синдрома, а затем иногда и синдрома гипогликемии. Некоторые 
авторы (Heinecker,1965) подчеркивают эту связь и называют
гипогликемический синдром «поздним демпинг-синдромом» в отличие от 
истинного, раннего, проявляющегося вскоре после еды.

Н.И.Батвинков и соавт. (1998) развитие гипогликемического 
синдрома (позднего демпинг-синдрома) связывают с нарушением 
углеводного обмена и объясняют это тем, что первоначально высокий 
уровень сахара в крови при ранней демпинг-реакции вызывает 
раздражение ядер блуждающих нервов в промежуточном мозге. В 
последующем происходит компенсаторное поступление в кровь инсулина, 
избыточное содержание которого приводит к гипогликемии.

В.Г.Астапенко и Н.Н.Малиновский (1979) различают три степени 
тяжести гипогликемического синдрома -  легкую, среднюю и тяжелую.

При легкой и средней степенях необходимо проводить 
консервативное лечение, которое включает общеукрепляющие средства, 
витаминотерапию, диетотерапию.

При тяжелой степени гипогликемического синдрома, когда 
консервативная терапия не дает эффекта, показано хирургическое лечение, 
основой которого является включение двенадцатиперстной кишки в акт 
пищеварения.

Синдром приводящей петли. Наблюдается после резекции желудка 
по способу Бильрот-2 и проявляется различными нарушениями 
опорожнения приводящей петли и чаще всего рвотой желчью. С целью
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профилактики поступления в культю желудка дуоденального содержимого 
и желчных рвот Braun еще в 1893 году предложил анастомоз между 
приводящей и отводящей петлями тощей кишки.

Причины возникновения синдрома приводящей петли сложны и 
разнообразны. Нарушение эвакуации содержимого из приводящей петли, 
как уже указывалось выше, имеет здесь ведущее значение. Образующаяся 
после резекции желудка по способу Бильрот-2 приводящая петля или так 
называемый «слепой» отдел кишечника, является сложным в 
анатомическом и функциональном отношении и состоит йз оставшейся 
части двенадцатиперстной кишки и участка тощей кишки между связкой 
Трейца и культей желудка.

Необычные анатомические и функциональные соотношения после 
резекции желудка по Бильрот-2, образование перегибов, сращений, 
сужение просвета, а также погрешности в оперативной технике могут 
явиться причиной нарушения эвакуации содержимого из приводящей 
петли. Причиной в развитии указанного синдрома может быть заброс 
содержимого культи желудка в приводящую петлю или стаз в приводящей 
петле вследствие механического препятствия на пути к 
гастроэнтероанастомозу.

Нельзя недооценивать и значение функциональных нарушений в 
проявлении синдрома приводящей петли. Зачастую дуоденостаз 
существует еще до операции. Резекция желудка усугубляет его 
проявление, создавая условия для синдрома приводящей петли. Некоторые 
авторы указывают на то, что причиной синдрома приводящей петли может 
быть атония в результате повреждения ветвей блуждающего нерва во 
время операции (Roux е.а., 1950).

Частота возникновения синдрома приводящей петли, по данным ряда 
авторов, различна (3,6-29%).

Клиническая картина синдрома приводящей петли проявляется 
чувством полноты, тяжести в эпигастральной области, а иногда и болями в 
этой зоне и в правом подреберье, усиливающимися после приема пищи 
через 10-15 минут. Бывают отрыжка, имеющая неприятный запах и рвота 
со значительной примесью желчи. Иногда в рвотных массах 
обнаруживают остатки пищи, принятой накануне, что, по-видимому, 
свидетельствует о забросе ее из культи желудка в приводящую петлю.

У больных легкой степенью расстройсгв рвота наблюдается 1 -2 раза 
в месяц и бывает необильная, напоминающая срыгивание.

При синдроме средней тяжести и тяжелой степени рвота возникает 
2-3 раза в неделю и даже ежедневно. Иногда больные сами вызывают 
рвоту, как это делают больные со стенозом привратника. При тяжелой 
степени синдрома приводящей петли больные обезвожены, истощены.

Застойные процессы способствуют развитию патогенной 
микрофлоры в приводящей кишке и восходящему инфицированию
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желчных путей. Это может проявиться приступами истинной желчной 
колики. Может появиться зуд, желтушная окраска кожи и склер.

Диагностику синдрома приводящей петли во многом облегчает 
рентгенологический метод. При рентгеноскопии культи желудка с 
бариевой взвесью в ряде случаев можно выявить заброс контрастного 
вещества из культи желудка и длительный его стаз в атоничной 
приводящей петле.

Профилактика этого синдрома связана прежде всего с правильной 
хирургической техникой выполнения резекции желудка: 1) использование 
короткой петли тощей кишки для наложения гастроэнтероанастомоза; 
2) подшивание приводящей петли к сформированной малой кривизне 
культи желудка в целях создания клапана; 3) хорошая фиксация культи 
желудка в окне брыжейки поперечно ободочной кишки.

Для выявления имеющегося дуоденостаза, во время операции 
необходимо произвести тщательный осмотр двенадцатиперстной кишки и 
при необходимости резекцию желудка дополнить наложением соустья 
между нижней горизонтальной частью двенадцатиперстной кишки, 
расположенной забрюшинно, и отводящей петлей тощей кишки для 
лучшего оттока дуоденального содержимого.

Хронический постгастрорезекционный панкреатит. Среди 
патогенетических факторов возникновения постгастрорезекционного 
панкреатита наряду с нарушением нервной и гуморальной регуляции 
поджелудочной железы важная роль отводится повышению давления в 
двенадцатиперстной кишке и атонии сфинктера Одди. Важным в развитии 
хронического панкреатита после резекции желудка является нарушение 
секретиновой регуляции в результате выключения двенадцатиперстной 
кишки из акта пищеварения. Это расстройство может привести к стазу 
панкреатического секрета в мелких протоках железы и к образованию 
ретенционных кист.

Некоторые авторы придают большое значение необычному 
расселению микрофлоры в верхнем отделе пищеварительного тракта и 
проникновению ее в панкреатические протоки.

Нарушенное усвоение белков после операции также может привести 
к дистрофическим изменениям в ткани поджелудочной железы. При этом 
большое значение придается активации трипсина непосредственно в ткани 
железы вследствие нарушения образования его инактиваторов.

Ведущим признаком в клинической картине пострезекционного 
панкреатита является боль. Больные жалуются на боли в эпигастральной 
области с иррадиацией в спину, в верхние отделы грудной клетки. У 
многих боли носят опоясывающий характер. У больных периодически 
бывают поносы, они теряют в весе.

Трудность диагностики обусловлена ограничением возможностей 
физических методов исследования и рентгенодиагностики. Кроме болей в
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эпигастральной области, нередко выявляются болезненность в точке Мейо- 
Робсона или в области треугольника Шоффара. Имеется гиперестезия 
кожных покровов в области левого подреберья.

Только в отдельных случаях можно выявить повышение а-амилазы в 
моче и крови. И то в период обострения воспалительного процесса при 
рецедивирующем панкреатите. Не всегда удается выявить грубые 
изменения в копрограмме, а стеаторея и креаторея наблюдается 
непостоянно.

Подспорьем в диагностике хронического панкреатита являются УЗИ 
и компьютерная томография.

Принципы лечения хронического постгастрорезекционного 
панкреатита те же, что и обычного хронического панкреатита.

Пептические язвы после резекции желудка (1-8%). Это 
осложнение занимает относительно небольшое место в пострезекционной 
патологии, но оно одно из тяжелых. Появлению пептических язв 
способствует ряд моментов, однако, как указывал С.С.Юдин, пептические 
язвы образуются только при наличии свободной соляной кислоты в культе 
желудка. Они часты, если кислотность повышена, редки, если кислотность 
низкая, и никогда не встречаются при ахилии.

Нет оснований подвергать сомнению тот факт, что правильно 
выполненная резекция желудка является в настоящее время наиболее 
радикальной операцией. Одной из причин возникновения пептической 
язвы являегся экономная резекция желудка. Другой причиной пептических 
язв является оставление участка антрального отдела, который является 
местом выделения гастрина и в результате механизма гуморальной 
регуляции снова повышается продукция соляной кислоты. Нередко такие 
случаи наблюдались после резекции желудка на выключение по 
Финстереру.

С пятидесятых годов прошлого столетия появилось много 
сообщений о возможности развития пептических язв под влиянием 
гуморально-эндокринных воздействий. Речь идет о пептическом 
изъязвлении желудочно-кишечного тракта, связанного с наличием опухоли 
островковой части поджелудочной железы (гастринома), выделяющей 
некое гастриноподобное вещество. В литературе это известно под 
названием синдрома Золлингера-Эллисона, описанного в 1955 году. 
Диагноз этого синдрома возможен при наличии повторных изъязвлений 
после уже произведенной резекции желудка, когда появляется выраженная 
клиническая картина заболевания, такая как желудочная гиперсекреция, 
упорные клинические симптомы пептической язвы с осложнениями (боль, 
кровотечения, перфорации, диарея).

Синдром Золлингера-Эллисона, по-видимому, является частым 
выражением той эндокринной патологии, которая в настоящее время еще 
недостаточно изучена, но участие, которой в патогенезе язвенной болезни
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и рецидива язв, несомненно. Об этом свидетельствует тот факт, что у 
многих больных с синдромом Золлингера-Эллисона было выявлено 
вовлечение в процесс и других эндокринных желез. Так, у части больных 
была выявлена аденома паращитовидных желез, а у других оказались 
опухоли надпочечников или гипофиза.

Таким образом, пептические язвы после резекции желудка могут 
быть обусловлены не только неправильно произведенной резекцией или 
даже наличием аденомы островковой части поджелудочной железы, а 
более сложными причинами. Об этом следует помнить, если возникают 
случаи упорного течения пептической язвы.

Клиническая картина пептической язвы, возникшей после резекции 
желудка, характеризуется мучительными болями в эпигастральной области 
более выраженными, чем до операции. Вначале боли носят периодический 
характер, усиливаясь после приема пищи, затем светлые промежутки 
укорачиваются, боли становятся почти постоянными, нестерпимыми, нс 
связанными ć приемом пищи. Они иррадиируют в спину, в загрудинное 
пространство, в плечо, усиливаются при движении. У больных могут быть 
изжога, отрыжка, рвота. У одних больных бывает диарея, у других - 
запоры.

Пептическая язва может дать ряд осложнений -  кровотечение, 
перфорацию, пенетрацию в близлежащие органы. Может образоваться 
желудочно-ободочный свищ, который проявляется характерной 
клинической картиной.

Установить диагноз пептической язвы помогают рентгенологическое 
исследование и фиброгастродуоденоскопия.

Основной метод лечения пептической язвы - оперативный. Если 
причиной пептической язвы была экономная резекция желудка, то 
необходимо произвести ререзекцию. Если же причиной ее явился синдром 
Золлингера-Эллисона, то операцией выбора должна явиться гастрэктомия, 
а если удается выявить аденому (гастриному) поджелудочной железы, то 
она должна быть удалена.

Постваготомические осложнения.

В литературе нет общепринятой классификации постваготомических 
осложнений. Ю.М.Панцырев и А.А.Гринберг (1979) указывают на такие 
поздние осложнения после ваготомии как рецидив язвы, демпинг-синдром, 
диарею, гастро- и дуоденостаз, нарушение функции пищеводно­
желудочного перехода.

Рецидив язвы. Частота пептических язв после ваготомии с 
дренирующими операциями на желудке по сведениям разных авторов 
колеблется в широких пределах -  от 1% до 10%. По данным А.А. 
Курыгина (1975) частота рецидива язв составляет 8-10%.
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Большинство авторов указывают на две основные причины рецидива 
язв после ваготомии в сочетании с дренирующими операциями. Первая - 
неполное пересечение желудочных ветвей блуждающего нерва. 
Несомненно, полнота парасимпатической денервации желудка имеет 
важное значение для адекватного снижения желудочной секреции и, 
следовательно, для профилактики повторного изъязвления.

Второй, не менее редкой, по мнению Ю.М.Панцырева и 
А.А.Гринберга причиной рецидива язв состоит в нарушении эвакуации 
желудочного содержимого. Последнее, в Свою очередь, может быть 
связано с угнетением моторной активности желудка в результате 
ваготомии, нарушением функции двенадцатиперстной кишки 
(дуоденостаз) или рубцовым сужением гастродуоденального соустья. В 
результате застоя пищевых масс в желудке, соответствующего 
пролонгированию второй фазы желудочной секреции рецидив язвенной 
болезни может наступить при относительно невысоких показателях 
кислотности желудочного сока как следствие декомпенсации 
ощелачивающей функции антрального отдела.

Детальное изучение отдаленных результатов СПВ показало, что 
частота рецидивов после выполнения СПВ, со временем значительно 
увеличивается. Поэтому вопрос об оценке эффективности СПВ остается 
актуальным. Сейчас очевидно, что высказывания исследователей о том, 
что рецидивы связаны, прежде всего, с недостатками техники выполнения 
СПВ, не подтверждаются. Причины неудач этой истинно 
органосохраняющей операции необходимо искать в особенностях 
патогенеза и течения дуоденальной язвы у каждого отдельного больного, а 
также в специфике воздействия СПВ на регуляцию функционального 
состояния желудка и двенадцатиперстной кишки (Р.М. Евтихов и соавт.). 
Основной лечебный эффект СПВ определяется устранением желудочной 
гиперсекреции. При СПВ уменьшается выработка желудочного сока в 
среднем в 4 раза и соляной кислоты не менее чем в 5 раз. Но не у всех 
больных дуоденальной язвой имеются высокие показатели секреторной 
активности желудка. Изменение кислотопродукции желудка после СПВ 
зависит от исходного состояния ее. Как уже указывалось выше, СПВ 
вызывает снижение кислотообразования в желудке, что и обеспечивает 
леченый эффект и предотвращает от рецидива язвы. Однако известно, что 
у больных с высокой гиперхлоргидрией в отдаленные сроки после СПВ 
абсолютные цифры как базальной, так и максимальной стимулированной 
кислотопродукции у 20% лиц, вновь достигали высоких цифр, что 
приводило к рецидиву язв.

Наши клинические наблюдения, включая гастродуоденоскопию и 
повторные операции по поводу осложненных язв у больных после 
ваготомии, позволяют сделать заключение о том, что в тех случаях, когда 
ваготомия проводилась по поводу каллезной, пенетрирующей язвы
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двенадцатиперстной кишки то, в большинстве случаев речь идет не о 
рецидивах, а просто эти язвы не заживают после ваготомии. Нередко 
такие язвы приводят к тяжелым осложнениям как кровотечение, 
панкреатит. На основании сказанного мы считаем, что операцией выбора 
при каллезной и пенетрирующей язве двенадцатиперстной кишки должна 
быть резекция желудка.

Демпинг-синдром. Это одно из тяжелых осложнений после 
резекции желудка. Однако, поиски органосохраняющих операций и, в 
Частности, такой как ваготомия не решили эту проблему.

Как правило, клиника демпинг-синдрома проявляется через 1-2 
месяца после ваготомии, а у отдельных больных и в раннем 
послеоперационном периода. При рентгенологическом исследовании у 
больных выявляется быстрое опорожнение желудка. Иногда быстрая 
эвакуация из желудка сочеталась с дуоденостазом. По клиническому 
течению выделяют три формы демпинг-синдрома после ваготомии: легкая, 
средней тяжести и тяжелая. Некоторые авторы указывают, что тяжесть 
проявления демпинг-синдрома по мере увеличения сроков, прошедших 
после ваготомии, убывала.

Нарушение моторной функции желудка. Специальные 
исследования моторной функции желудка после ваготомии показали, что 
сократительная его активность снижена (2-12%). Но стаз зависит от 
разности давления в желудке и двенадцатиперстной кишке, а также от 
тонической реакции в ответ на прием пищи. Описаны случаи образования 
фитобезоаров в желудке в результате снижения его моторной функции и 
ахлоргидрии.

Некоторые исследователи утверждают, что после СПВ моторная 
функция желудка не страдает и сохраняется нормальная желудочная 
эвакуация. Они утверждают, что отмечавшиеся после СПВ изменения 
были обусловлены исходными нарушениями моторно-эвакуаторной 
деятельности желудка.

Дуоденостаз. Сравнительно мало изученное нарушение после 
ваготомии. Больные обычно жалуются на чувство полноты, тяжести, 
иногда боли в эпигастральной области и в правом подреберье, горечь во 
рту. Рентгенологически обнаруживают расширение двенадцатиперстной 
кишки и задержку в ней контрастной массы. Относительно природы 
дуоденостаза единого мнения нет. Иногда причинами 
постваготомического дуоденостаза являются не диагностируемые до 
операции нарушения дуоденальной проходимости, рубцовый процесс в 
области дуоденоеюнального перехода, артериомезентериальная 
компрессия двенадцатиперстной кишки и др.

Поэтому тщательное обследование больных дуоденальной язвой, 
дооперационная диагностика нарушений гастродуоденальной моторики 
дает возможность четко обосновать выбор хирургического лечения
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дуоденальной язвы. При этом, прежде всего следует учитывать состояние 
проходимости двенадцатиперстной кишки. В настоящее время выявлены 
варианты течения дуоденальной язвы, при которых СПВ не обосновано. 
(Р.М. Евтихов и соавт.). Это прежде всего пациенты, у которых язвенная 
болезнь течет на нетипичном для этого заболевания секреторном фоне, при 
выраженных нарушениях моторно-эвакуаторной функции желудка и 
двенадцатиперстной кишки, а также при гиперплазии антральных и 
дуоденальных G-клегок. СПВ в таких ситуациях, как правило, не 
эффективно, так как отмеченные выше нарушения после операции в 
большенстве случаев усугублялись со временем и приводили к рецидивам.

Диарея - чаще развивается после стволовой ваготомии и реже (2- 
10%) после СПВ. Причины ее связывают с усилением моторики 
кишечника после ваготомии, угнетением секреции соляной кислоты и 
протеолитических ферментов поджелудочной железы, кишечным 
дисбактериозом.

Различают три степни тяжести диареии. При Легкой степени жикий 
стул наблюдается до 2 раз в неделю. При средней степени диареи 
наблюдается понос до 5-6 раз в сутки. При тяжелой степени -  до 10 и 
более раз в сутки. При средней и тяжелой степени диареи нарушается 
трудоспособность больных.

При легкой форме диареи специального лечения не требуется. При 
средней и тяжелой степенях назначают препараты, нормализующие 
моторику желудочно-кишечного тракта (церукал, реглан и др.). 
Положительный эффект оказывают опиоиды (имодиум). При наличии 
дисбактериоза проводят его коррекцию.

Дисфагия -  развивается чаще в ранние сроки после ваготомии 
(5-27%), протекает обычно в легкой форме и имеет тенденцию к обратному 
развитию (А.С. Ермолов, 1975). Причину дисфагии некоторые авторы 
объясняют денервацией дистального отдела пищевода, 
послеоперационным эзофагитом и периэзофагеальным воспалением. 
Различают три степени дисфагии. При легкой степени наблюдается 
затруднение глотания твердой пищи. Эти явления обычно проходят 
самостоятельно в ближайшие недели после операции. Дисфагия средней 
тяжести характеризуется умеренным нарушением акта глотания жидкой 
пищи, а при тяжелой сгепени дисфагии наблюдается затрудненное 
глотание при приеме любой пищи. Больные обычно жалуются на жжение и 
боль за грудиной при приеме пищи, тошноту, срыгивание пищей.

Нарушение моторной функции желчного пузыря рассматривают 
многие авторы как осложнение ваготомии независимо от ее вида. 
Желчный пузырь увеличивается в размере, иногда вдвое по сравнению с 
исходным. При этом эвакуаторная функция желчного пузыря, как 
показывают рентгенологические исследования, не нарушается. Хотя 
клинические наблюдения показывают, что у некоторых больных после
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стволовой ваготомии через 3-5 лет при УЗИ обнаруживали камни в 
желчном пузыре (0.9-1.2%), которых не было до операции, а это указывает 
на снижение моторной функции желчного пузыря после ваготомии. 
Лечение желчно-каменной болезни, в том числе и после вагогомии 
хирургическое -  открытая или лапароскопическая холецистэктомия.

Рефлюкс-эзофагит -  осложнение ваготомии в результате нарушения 
замыкательной функции кардии (2.7-35%). Вследствие регургитации 
желудочного содержимого в пищевод происходит повреждение слизистой 
его.

Больные жалуются на боль за грудиной, изжогу, горечь во рту, 
срыгивание, иногда регургитацию во время сна. При прогрессировании 
заболевания присоединяется дисфагия, которая связана со спазмом 
пищевода, стриктурой его или воспалением окружающих тканей. 
Диагностика основана на клинических проявлениях, данных эндоскопии и 
рентгеноскопии. Проводится консервативная терапия, а при отсутствии 
эффекта по показаниям оперативное лечение.
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