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РЕЗЮМЕ
Цель исследования — изучить влияние раннего энтерального питания на состояние барьерной 
функции тонкой кишки после резекции желудка у больных с раком антрального отдела желудка 
с помощью иммуноферментной тест-системы для определения клиренса альфа-1-антитрипсина. 
В исследование включены две группы пациентов после резекции желудка по Бильрот-2 по 21 
человеку. При этом одна группа получала раннее энтеральное питание, вторая — парентераль-
ное. Состояние барьерной функции тонкой кишки оценивалось на основе определения содержа-
ния альфа-1-антитрипсина в плазме крови, образцах кала и клиренса. Оценка содержания альфа-
1-антитрипсина в образцах кала является важным маркером кишечной проницаемости, так как он 
устойчив к деградации в кишечнике из-за своей антипротеолитической активности. Анализ пока-
зал, что у пациентов, которым проводилось раннее энтеральное питание после резекции желудка, 
содержание альфа-1-антитрипсина в образцах кала и клиренс достоверно меньше (22,84 ± 1,84 мг/
дл, 43,14 ± 4,16 мл/день), чем у пациентов, которым проводилось парентеральное питание 
(37,03 ± 1,52 мг/дл, 66,33 ± 4,55 мл/день). На основании этого можно сделать вывод, что раннее энте-
ральное питание обеспечивает сохранность слизистой оболочки тонкой кишки у больных в раннем 
послеоперационном периоде.
Ключевые слова: раннее энтеральное питание; нутритивная поддержка; резекция желудка; альфа-
1-антитрипсин; барьерная функция тонкой кишки

SUMMARY
The purpose of the study — to study the eff ect of early enteral nutrition in the state of the barrier function of 
the small intestine, after gastrectomy in patients with cancer of the stomach antrum using an enzyme immu-
noassay test system for determining the clearance of alpha 1-antitrypsin. The study included two groups of 
patients after gastrectomy Billroth — 2 to 21 people. In this case, one group received early enteral nutrition, 
the second — parenteral. State of the barrier function of the small intestine was assessed by determining 
the content of alpha-1 antitrypsin in plasma, stool samples, and clearance. Assessment of alpha-1 antitryp-
sin in stool samples is an important marker of intestinal permeability, as it is resistant to degradation in the 
gut due to their anti-proteolytic activity. The analysis showed that patients who received early enteral feed-
ing after resection of the stomach contents of alpha-1 antitrypsin in the stool samples, and clearance was 
signifi cantly lower (22.84 ± 1.84 mg/dl, 43.14 ± 4.16 ml/day) than patients who received parenteral nutrition 
(37.03 ± 1.52 mg/dl, 66.33 ± 4.55 ml/day). Based on this we can conclude that early enteral nutrition ensures 
the safety of small intestinal mucosa of patients in the early postoperative period.
Keywords: early enteral nutrition; nutritional support; gastric resection; alpha-1-antitrypsin; the barrier function 
of the small intestine
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ВВЕДЕНИЕ
Резекция желудка в различных ее модификациях 
является «золотым стандартом» и наиболее часто 
выполняемой операцией в современной хирурги-
ческой гастроэнтерологии в связи с высокой забо-
леваемостью раком желудка [1], а также язвенной 
болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки. 
По данным Т. Ш. Моргошия [2], рак желудка являет-
ся одним из наиболее распространенных онкологи-
ческих заболеваний в мире, хотя частота его за по-
следние десятилетия стала снижаться. В последнее 
время в России ежегодно учитывается примерно 48,8 
тыс. новых наблюдений рака желудка, что составляет 
немногим более 11% всех злокачественных опухо-
лей. Что касается язвенной болезни желудка и ДПК, 
несмотря на достигнутые успехи консервативной 
терапии, эффективность хирургического лечения 
остается предметом оживленных дискуссий [3; 4].

Большинство авторов рекомендуют после ре-
зекции желудка восстанавливать по возможности 
естественные анатомические взаимоотношения, что 
обеспечивает лучшие функциональные результаты. 
В то же время многие отдают предпочтение второму 
способу Бильрота, при этом часть из них являют-
ся убежденными противниками резекции желудка 
по методике Бильрот-1 при раке [2].

Подобные операции оказывают выраженное не-
гативное влияние на всю пищеварительную систе-
му. Спасает в данном случае высокая пластичность 
регуляторных звеньев пищеварительной системы, 
но перспектива частичной или полной утраты це-
лого ряда дигестивных функций для этих больных 
неизбежна [5]. Часть пациентов, радикально опери-
рованных по поводу рака желудка, становятся инва-
лидами из-за последствий обширных, травматиче-
ских резекций, которые заметно снижают качество 
жизни больных, ухудшают энергетический обмен 
и иммунную защиту, тем самым увеличивая риск воз-
никновения рецидива опухоли [6 – 9]. Современная 
концепция терапии злокачественных новообразо-
ваний предъявляет серьезные требования не только 
к онкологической эффективности проводимого лече-
ния, но и к улучшению функциональных результа-
тов, определяющих качество жизни пациентов [8; 10].

Морфофункциональные последствия резекции 
желудка губительны для всей пищеварительной си-
стемы [5]. В первую очередь это относится к тонкой 
кишке. Выключение двенадцатиперстной кишки, 
неконтролируемое поступление химуса в тонкую 
кишку вне фаз пищеварения, выключение приврат-
ника, а также денервация желудка являются небла-
гоприятными факторами по отношению к прони-
цаемости тонкокишечного барьера [11]. Деградация 
нутриентов желудочного содержимого имеет боль-
шое значение для тонкокишечного пищеварения, 
ибо начальная трансформация полимеров в желудке 
повышает их атакуемость панкреатическими и ки-
шечными гидролазами [12]. Поступление в просвет 
тонкой кишки нативного белка негидролизованно-
го или недостаточно гидролизованного пепсином 

в  результате отсутствия большей части желудка 
способствует нарушению полостного и  мембран-
ного пищеварения. По данным В. А. Горшкова [13], 
даже кратковременное и поверхностное действие 
желудочного сока на белки значительно повышает 
их гидролизуемость панкреатическими протеиназа-
ми. Этот факт играет в пищеварении, по-видимому, 
важную роль, так как многие белки в нативном со-
стоянии проявляют высокую устойчивость к трип-
сину и химотрипсину. В свою очередь нарушения 
полостного и  мембранного пищеварения могут 
приводить к недостаточной ассимиляции пищевых 
веществ в целом [13]. Нарушение мембранного пи-
щеварения в свою очередь приводит к нарушению 
барьерной функции тонкой кишки.

С одной стороны, нарушение барьерной функции 
тонкой кишки является явлением адаптивным, так 
как в условиях недостаточной ассимиляции пище-
вых веществ и поступления нутриентов во внутрен-
нюю среду реализуется принцип полиэссенциаль-
ности функционирующих структур [14]. В условиях 
дефицита нутриентов на фоне недостаточности при-
стеночного и полостного пищеварения, увеличивая 
проницаемость слизистой оболочки тонкой кишки, 
организм стремится компенсировать недостающие 
субстраты, даже за счет крупномолекулярных струк-
тур. Субэпителиальный ферментный барьер можно 
представить как последующую фазу пищеваритель-
ного конвейера тонкой кишки, играющую не столь-
ко пищеварительную, сколько защитную роль [15]. 
В норме слизистая оболочка тонкой кишки непро-
ницаема для веществ с молекулярной массой более 
500 дальтон [14]. Возникает адаптивная перестройка 
тонкой кишки в новых условиях функционирования. 
Одним из замечательных свойств пищеварительно-
го тракта, его высокой функциональной надежности 
являются выраженные компенсаторные возможно-
сти из-за дублированности дигестивной функции 
на протяжении пищеварительного канала, возмож-
ности широкого варьирования времени пребывания 
пищевого содержимого в его отделах и полифункци-
ональности органов пищеварительной системы [16]. 
С другой стороны, изменение одной из функциональ-
ных характеристик биологического процесса (тон-
кой кишки) может быть позитивным селективным 
признаком, но оказаться негативным по отношению 
к другим характеристикам [14]. Следовательно, по-
ступление во внутреннюю среду организма веществ, 
с молекулярной массой более 500 дальтон, облада-
ющих антигенными свойствами, вследствие нару-
шения барьерной функции тонкой кишки является 
нежелательным признаком. Все это свидетельствует 
об отсутствии идеальных биологических систем [14].

Функциональные нарушения в тонкой кишке 
на  субклиническом уровне начинают формиро-
ваться на самых ранних этапах послеоперацион-
ного периода (1-е сутки) вследствие хирургиче-
ской агрессии и снижения мезентериального кро-
вотока. Отсутствие содержимого в тонкой кишке, 
также способствует недостаточной перфузии 
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желудочно-кишечного тракта и дистрофическим 
изменениям слизистой оболочки тонкой кишки. 
Уже к 3-м суткам послеоперационного периода воз-
никает атрофия слизистой оболочки тонкой кишки 
[23]. Тонкая кишка на 50% питается за счет субстра-
тов, находящихся в ее просвете [24]. Регенераторная 
трофика эпителиоцитов слизистой оболочки (пол-
ное обновление эпителия в кишечнике происходит 
в среднем за 3 суток) в значительной мере предо-
пределяется наличием в кишке внутрипросветного 
субстрата. Длительное отсутствие такового сопрово-
ждается явлениями быстро прогрессирующей дис-
трофии и атрофии слизистой, а также нарушениями 
ее барьерной функции, что сопровождается некон-
тролируемой транслокацией микробов и их токси-
нов в кровь [17 – 21]. Вследствие этого для нормаль-
ного функционирования тонкой кишки в раннем 
послеоперационном периоде имеет большое значе-
ние поддержание адекватной трофики путем ран-
него энтерального питания [22]. Традиционно эн-
теральное питание назначается пациентам на 3 – 4-е 
сутки после операции, к моменту восстановления 
моторной функции кишечника. К этому времени уже 
имеют место выраженные функциональные наруше-
ния тонкой кишки. Кроме того, степень нарушения 
барьерной функции тонкой кишки зависит от спо-
соба хирургического лечения (резекции желудка). 
Эти нарушения более выражены у больных, у кото-
рых непрерывность пищеварительного конвейера 
восстановлена путем наложения гастроэнтероана-
стомоза после резекции желудка по Бильрот-2 [11]. 
Учитывая значение тонкой кишки в функции пи-
щеварения, актуальным остается вопрос об опти-
мизации нутритивной поддержки больных после 
резекции желудка, которые были бы направлены 
на улучшение функционирования тонкой кишки.

Цель исследования  — изучить влияние ранне-
го энтерального питания на состояние барьерной 
функции тонкой кишки после резекции желуд-
ка у  больных с  раком антрального отдела желуд-
ка с  помощью иммуноферментной тест-системы 
для определения клиренса альфа-1-антитрипсина.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В  исследование были вовлечены пациенты с  до-
стоверно установленным морфологически раком 

дистального отдела желудка в  количестве 
42 человек. Пациенты были в возрасте от 42 
до 78 лет. Средний возраст составил 63,5 года. 
Количество мужчин составило 29 человек, 
женщин  — 13. Исследовавшиеся пациен-
ты по сопутствующим заболеваниям были 
компенсированы и без выраженной нутри-
тивной недостаточности. В качестве оценки 
нутритивного статуса были использованы 
следующие показатели (альбумин, трансфе-
рин, лимфоциты, дефицит массы тела, индекс 
масса-рост кг/м2). Показатели нутритивного 
статуса пациентов показаны в табл. 1.

Все пациенты подверглись радикальной 
операции в  объеме дистальной субтоталь-
ной резекции желудка по Бильрот-2 с лим-
фодиссекцией D2. В зависимости от способа 
ведения после операции все пациенты были 
разделены на 2 группы по 21 человек. В пер-
вую группу (опытную) вошли пациенты, ко-
торым проводилось раннее энтеральное пи-
тание. Зонд для энтерального питания у них 
установлен еще во время операции под кон-
тролем зрения. В  качестве зонда использовались 
зонды для энтерального питания полиуретановые 
с проводником, многоцелевым коннектором и рен-
тегенконтрастной полосой длиной 130  см, диаме-
тром 3,33 мм. Для доставки в кишечник нутриен-
тов использовали специальное устройство для гра-
витационного введения. Вторую группу составили 
пациенты, которым не  проводилось раннее энте-
ральное питание и нутритивная поддержка у них 
осуществлялась путем парентерального питания 
(10%-ная глюкоза, инфезол и др.).

В обеих группах проводилась декомпрессия же-
лудочно-кишечного тракта путем установки назо-
гастрального зонда в культе желудка. В опытной 
группе раннее энтеральное питание проводилось 
по  следующей схеме: начало энтерального пита-
ния через 2 – 3 часа после операции путем введения 
глюкозо-солевого раствора через питающий зонд 
в тонкую кишку (капельно медленно — 20 – 40 кап/
мин, в среднем 1000 – 1500 мл в сут). На следующий 
день (1-е сутки после операции) сочетание глюко-
зо-солевого раствора с  одной из  разновидностей 
стандартизованных полуэлементных питательных 
смесей на фоне постоянного дренирования культи 

Таблица 1

ПОКАЗАТЕЛИ НУТРИТИВНОГО СТАТУСА ПАЦИЕНТОВ М ± m

Показатели нутритивного статуса, Опытная группа Группа сравнения

Альбумин, г/л 43,0 ± 0,23 45,0 ± 0,37

Трансферин, г/л 2,7 ± 0,04 3,0 ± 0,05

Лимфоциты, 109/л 24,0 ± 0,35 21,5 ± 0,63

Дефицит массы тела, % от ИМТ 19 14,3

Индекс масса — рост, кг/м2 20,5 ± 0,15 21,0 ± 0,21
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желудка со скоростью 0,25 – 0,5 мл/кг/час (в среднем 
500 мл в сутки +1000 мл глюкозо-солевого раствора 
в сутки, медленно капельно!). 2-е сутки после опе-
рации — полная замена глюкозо-солевого раство-
ра на одну из разновидностей стандартизованных 
полуэлемнетных питательных смесей на фоне по-
стоянного дренирования культи желудка со  ско-
ростью 0,5 – 1 мл/кг/час (в среднем 1000 – 1500 мл 
в  сутки  — медленно капельно!). 3-е сутки после 
операции  — при отсутствии задержки в  культе 
желудка на фоне полуэлементных (олигомерных) 
смесей — допустимо извлечение назогастрального 
зонда и продолжение энтерального питания одной 
из  разновидностей стандартизованных полимер-
ных смесей (Нутризон) со скоростью 1 – 1,5 мл/кг/
час (в среднем 1500 мл) до выхода больного из ка-
таболической фазы. Материалы для исследования 
для определения клиренса альфа-1-антитрипсина 
(плазма крови 0,5 мл в пробирки «Эпиндорф» и кал 
100 мг в специальные контейнеры) были взяты у па-
циентов обеих групп до операции, на 5-е и 10-е сут-
ки после операции. Материалы отправлялись в ла-
бораторию для исследования.

Для оценки состояния тонкой кишки после опе-
рации на фоне энтерального и парентерального пита-
ния мы определяли клиренс альфа-1-антритрипсина 
с помощью диагностической иммуноферментной 
тест-системы методом ELISA (Alpha-1-Antitrypsin 
controls, K6752, Lot: 1012 – 153, Expiry date: 02.12.2012. 
Immundiagnostik AG, Stubenwald-Allee 8a, D 64625 
Bensheim). Альфа-1-антритрипсин  — линейный 
гликопротеин с молекулярной массой 52 кДа. В ос-
новном он синтезируется в печени, но некоторые 
количества продуцируются кишечными макро-
фагами, моноцитами и эпителиальными клетками. 
Хотя альфа-1-антритрипсин является основным 
ингибитором сериновых протеаз в  человеческой 
плазме, оценка содержания альфа-1-антритрипсина 
в  образцах кала является важным маркером ки-
шечной потери белков и проницаемости, так как 
он устойчив к деградации в кишечнике из-за своей 
антитриптической активности. Так как он остается 
интактным, то его возможно определить в образ-
цах кала иммуноферментным методом. При на-
рушении тонкокишечного барьера увеличивается 
проницаемость слизистой тонкой кишки и альфа-
1-антритрипсин попадает в  просвет кишечника 
в больших количествах. Следовательно, по содер-
жанию альфа-1-антритрипсина в  образцах кала 
можно судить количественно о степени нарушения 
тонкокишечного барьера. Данный метод более чув-
ствителен, чем другие рутинные методы. Это новый, 
неинвазивный тест для определения кишечной про-
ницаемости [25].

Метод основан на  «сэндвич»  — иммунофер-
ментном анализе, с  использованием двух поли-
клональных антител, которые связываются с  че-
ловеческим альфа-1-антритрипсином. Стандарты, 
контроль и предварительно разведенные образцы, 
которые требуется протестировать вносят в лунки 

микропланшета, покрытые высокоаффинными по-
ликлональными антителами к человеческому альфа-
1-антритрипсину. Во  время первой инкубации 
альфа-1-антритрипсин связывается с антителами, 
иммобилизованными в лунках. Затем во все лунки 
вносят поликлональные антитела к человеческому 
альфа-1-антритрипсину, конъюгированные с  пе-
роксидазой, в результате чего образуется «сэндвич» 
захватывающие антитела  — человеческий альфа-
1-антритрипсин  — антитела, конъюгированные 
с  пероксидазой. Для остановки цветной реакции 
в лунки вносят кислый стоп-раствор. Окрашивание 
(колориметрия) меняется с  голубого на  желтое. 
Интенсивность окрашивания прямо пропорцио-
нальна концентрации альфа-1-антритрипсина в об-
разце. Концентрацию альфа-1-антритрипсин, при-
сутствовавшего в образцах, определяют непосред-
ственно из калибровочной кривой [25].

Кроме этого, в раннем послеоперационном пе-
риоде проведено комплексное обследование всех 
оперированных пациентов. Проводили оценку кли-
нических и лабораторных параметров.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Летальных исходов в послеоперационном периоде 
не было. Но необходимо заметить, что у трех боль-
ных группы сравнения наблюдалось нагноение по-
слеоперационной раны, у одного больного опытной 
группы было воспаление послеоперационной раны, 
но процесс ограничился в стадии серозного воспа-
ления. У трех больных опытной группы была не-
большая диарея, которая легко купировалась после 
уменьшения скорости введения питательных смесей 
и использования пробиотиков. Послеоперационный 
период у двух больных группы сравнения ослож-
нился послеоперационным панкреатитом. У обоих 
пациентов панкреатит был в стадии интерстициаль-
ного отека и процесс купирован введением препара-
тов ингибиторов — протеаз и октреотида в течение 
4 – 5 дней. Пациенты были выписаны из стационара 
в сроки от 17 до 27 дней. Среднее время пребыва-
ния больных в стационаре 21 день.

Мониторинг клинических и лабораторных пара-
метров больных осуществлялся на 3, 5, 7 и 10-е сут-
ки после операции и показано в табл. 2. При этом 
показатели у больных обеих групп оказались в пре-
делах нормы, за исключением гипоальбуминемии 
(p < 0,05) и транзиторной гипергликемии у больных, 
у которых нутритивная поддержка осуществлялась 
в виде парентерального питания.

Данные, полученные нами относительно со-
стояния барьерной функции ЖКТ у больных, пе-
ренесших дистальную резекцию желудка на фоне 
раннего энтерального и парентерального питания 
на 5-е и 10-е сутки свидетельствуют о ее нарушении. 
Во всех группах наблюдалось повышение клиренса 
альфа-1-антитрипсина. Но в то же время количество 
альфа-1-антитрипсина, проникающего в  просвет 
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ЖКТ из крови и обнаруживаемого у больных, ме-
няется в  зависимости от  вида нутритивной под-
держки (см. табл. 3).

Количество альфа-1-антитриспина в кале у боль-
ных с различными видами нутритивной поддержки 
достоверно различалось, что указывает на влияние 
этого фактора на барьерную функцию ЖКТ. При 
этом у пациентов опытной группы на 5-е сутки после 
операции кишечная потеря альфа-1-антитрипсина 
с калом в пределах нормы, несмотря на небольшое 
повышение клиренса альфа-1-антитриспина. У па-
циентов группы сравнения кишечная потеря альфа-
1-антитрипсина с калом значительно больше, чем 
у пациентов опытной группы (р < 0,05) и превыша-
ет нормальные показатели. В  отношении клирен-
са альфа-1-антитрипсина у больных этой группы 
(группы сравнения) наблюдается такая же тенден-
ция (р < 0,05) и  превышение показателей нормы 
больше, чем в  два раза. Все это свидетельствует 
о нарушении проницаемости слизистой оболочки 
тонкой кишки и  кишечной потери гликопротеи-
да на 5-е сутки после резекции желудка у больных 
группы сравнения (где проводилось парентеральное 

питание). На десятые сутки у больных опыт-
ной группы наблюдается тенденция к умень-
шению клиренса и кишечной потери альфа-
1-антитрипсина из плазмы крови в просвет 
кишечника. На основании этого можно сде-
лать вывод, что к 10-м суткам состояние ба-
рьерной функции тонкой кишки изменяет-
ся в  сторону уменьшения проницаемости 
у больных опытной группы. В то же время 
у больных группы сравнения на 10-е сутки 
кишечная потеря альфа-1-антитрипсина с ка-
лом достоверно увеличивается по сравнению 
с больными опытной группы (р < 0,05), при 
этом клиренс альфа-1-антитрипсина уве-
личен больше чем в два раза (р < 0,05) (см. 
табл. 3). Полученные данные свидетельству-
ют о повышенной проницаемости тонкоки-
шечного барьера на  10-е сутки у  больных 
группы сравнения.

Анализируя полученные данные, можно 
сказать, что барьерная функция тонкой киш-
ки после резекции желудка остается более 
сохранной и близка к норме при проведении 

Таблица 2

МОНИТОРИНГ КЛИНИЧЕСКИХ И ЛАБОРАТОРНЫХ ПАРАМЕТРОВ М ± m

Показатели, 
средние

Опытная группа Контрольная группа

3-е сут 5-е сут 7-е сут 10-е сут 3-е сут 5-е сут 7-е сут 10-е сут

Температура 37,8 ± 0,05 37,5 ± 0,052 36,9 ± 0,06 36,6 ± 0,04 38,1 ± 0,1 37,9 ± 0,06 37,1 ± 0,02 37,0 ± 0,02

Пульс в мин 86 ± 0,56 86 ± 0,41 80 ± 0,24 78 ± 0,43 90 ± 0,52 88 ± 0,23 84 ± 0,36 82 ± 0,53

Артериаль-
ное давление, 
мм рт. ст

110 ± 0,5 / 
70 ± 0,5

135 ± 1,2 / 
80 ± 0,57

140 ± 1,07 / 
80 ± 0,62

125 ± 0,83 / 
75 ± 0,52

115 ± 0,55 / 
85 ± 1,3

145 ± 0,7 / 
90 ± 0,67

130 ± 1,17 / 
80 ± 0,75

135 ± 0,87 / 
80 ± 0,53

Частота ды-
хания в мин 22 ± 0,40 20 ± 0,23 18 ± 0,17 18 ± 0,37 26 ± 0,52 24 ± 0,36 20 ± 0,21 18 ± 0,41

Кровь

Глюкоза, 
моль/л 4,6 ± 0,05 5,8 ± 0,1 4,7 ± 0,06 4,2 ± 0,05 6,4 ± 0,13 6,1 ± 0,28 5,9 ± 0,19 4,9 ± 0,15

Гемоглобин, 
г/л 110 ± 1,13 114,8 ± 1,05 116,5 ± 1,21 117 ± 1,09 108,1 ± 1,11 110,8 ± 1,12 115,6 ± 1,09 115,8 ± 1,07

Гематокрит 386 ± 0,58 390 ± 0,63 405,1 ± 0,74 399,1 ± 0,72 380,8 ± 0,50 389,8 ± 0,61 384,7 ± 0,61 401,7 ± 0,76

Лейкоциты, 
тыс. 13,4 ± 0,207 10,8 ± 0,107 11,7 ± 0,09 9,8 ± 0,089 15,1 ± 0,45 14,7 ± 0,23 12,1 ± 0,13 10,9 ± 0,11

Тромбоциты, 
тыс. 185 ± 0,67 201,1 ± 0,53 350 ± 0,107 274 ± 0,71 196,5 ± 0,40 221 ± 0,42 358 ± 0,056 281 ± 0,632

ПТИ, % 84 ± 0,38 88 ± 0,41 90 ± 0,29 88 ± 0,26 89 ± 0,43 92 ± 0,16 95 ± 0,36 86 ± 0,21

Креатинин, 
мочевина, 
моль/л

93 ± 0,46 / 
6,5 ± 0,61

86 ± 0,36 / 
7,8 ± 0,59

79 ± 0,24 / 
5,6 ± 0,29

82 ± 0,21 / 
6,6 ± 0,07

96 ± 0,50 / 
7,1 ± 0,45

89 ± 0,33 / 
6,7 ± 0,41

98,5 ± 0,29 
/ 7,1 ± 0,31

86 ± 0,37 / 
6,3 ± 0,05

Альбумин, 
г/л 37,9 ± 0,74 41 ± 1,16 43 ± 0,61 43,5 ± 0,67 28,1 ± 1,05* 28,2 ± 0,54* 32,9 ± 3,86* 33,6 ± 0,61*

Билирубин, 
моль/л 23,2 20,1 18,7 10,5 24,8 18,9 9,8 15,3

*— p < 0,05.
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раннего энтерального питания, чего нельзя сказать 
о парентеральном питании.

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕНН  ЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Полученные данные можно интерпретировать сле-
дующим образом: дистальная резекция желуд-
ка  — агрессивное хирургическое вмешательство, 
сопровождающееся нарушением нормального ана-
томического взаимоотношения органов гастродуо-
денальной зоны, несмотря на компенсаторные воз-
можности пищеварительной системы, вследствие 
ликвидации желудочного пищеварения, некон-
тролируемого поступления химуса в  нижележа-
щие отделы выключение из  пассажа ДПК приво-
дит к выраженным морфофункциональным дефек-
там тонкой кишки в виде нарушения ее барьерной 
функции. Эти нарушения усугубляются при голо-
де в послеоперационном периоде, так как питание 
слизистой тонкой кишки во многом зависит от суб-
стратов находящихся в ее просвете. Доказано, что 
слизистая оболочка тонкой кишки, лишенная пи-
тания, подвергается атрофии уже на 3-е сутки по-
слеоперационного периода. С одной стороны, по-
вышение проницаемости слизистой тонкой киш-
ки можно рассматривать как адаптивный процесс, 
так как в условиях голода и отсутствия желудоч-
ного пищеварения организм компенсирует недо-
стающие субстраты за счет крупномолекулярных 
структур, но, с другой стороны, это крайне неже-
лательное явление, так как во внутреннюю среду 

организма попадают молекулы, обладающие анти-
генными свойствами, и происходит транслокация 
условно патогенной микрофлоры. Любые, даже не-
значительные, нарушения функции связаны с со-
ответствующими морфологическими сдвигами 
на определенном уровне, что подчеркивает прин-
цип единства структуры и функции (Д. С. Саркисов, 
1987). Одновременно с повышенным поступлением 
во внутреннюю среду организма макромолекул при 
нарушении кишечной проницаемости наблюдается 
и противоположное явление — потеря белков кро-
ви из плазмы в просвет кишечника. Возможно, это 
одна из  причин гипопротеинемии (гипоальбуми-
немии) в послеоперационном периоде, что крайне 
негативно отражается на репаративные процессы 
организма. Это объясняется повышенным фекаль-
ным клиренсом альфа-1-антитрипсина в  послео-
перационном периоде при голоде. Эти процессы, 
протекающие в  тонкой кишке, рассматриваются 
как энтеропатия и начинают формироваться на са-
мых ранних этапах послеоперационного периода. 
В  дальнейшем это приводит к  нарушению функ-
ционирования всей тонкой кишки и  находит не-
гативное отражение на  качестве жизни больных 
в отдаленном послеоперационном периоде. Таким 
образом, проведение раннего энтерального пита-
ния уже с  первых суток послеоперационного пе-
риода, когда слизистая оболочка тонкой кишки 
наиболее уязвима, позволяет во многом нивелиро-
вать последствия операции и обеспечивать сохран-
ность слизистой оболочки тонкой кишки. С  дру-
гой стороны, раннее энтеральное питание путем 

Таблица 3

КЛИРЕНС И СОДЕРЖАНИЕ АЛЬФА1АНТИТРИПСИНА В ПЛАЗМЕ КРОВИ 
И ОБРАЗЦАХ КАЛА М ± m, КОРРЕЛЯЦИЯ R ИХ В ПЛАЗМЕ КРОВИ И ФЕКАЛЬНОГО КЛИРЕНСА

Группы обследованных
Срок определения 

альфа-
1-антитрипсина

Альфа-
1-антитрипсин 
в плазме крови, 

мг/дл

Альфа-
1-антитрипсин 
в образцах кала, 

мг/дл

Клиренс альфа-
1-антитрипсина, 

мл/день

Опытная группа 
(группа больных, 
получивших раннее 
энтеральное питание), 
n = 21

До операции 125,7 ± 3,45 18,93 ± 0,36
19,52 ± 1,04

R = 0,386

5-е сутки после 
операции 134,6 ± 7,97 22,84 ± 1,84

43,14 ± 4,16
R = –0,471

10-е сутки после 
операции 127,5 ± 10,06 16,87 ± 1,06

42,76 ± 3,28
R = –0,601

Группа сравнения 
(группа больных, 
получивших парен-
теральное питание), 
n = 21

До операции 128,86 ± 3,14 17,31 ± 0,31
15,09 ± 1,19

R = 0,467

5-е сутки после 
операции 114,17 ± 6,74 37,03 ± 1,52

66,33 ± 4,55
R = –0,790

10-е сутки после 
операции 106,7 ± 5,95 39,46 ± 3,09

98,64 ± 8,17
R = –0,635

Контрольная группа 
(здоровые лица), n = 20 124,05 ± 1,17 9,45 ± 0,38

14,78 ± 1,02
R = 0,411

Примечание: различие показателей альфа-1-антитрипсина в кале и клиренс после операции достоверно (p < 0,05).
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сохранения барьерных свойств слизистой тон-
кой кишки, по нашему мнению, позволяет умень-
шить кишечную потерю белка (альбумина) плаз-
мы крови. Это в  дальнейшем приводит к  менее 

выраженному нарушению функций тонкой 
кишки как в раннем, так и в отдаленном по-
слеоперационном периодах и улучшает ка-
чество жизни больных.
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