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ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ И РАК ЖЕЛУДКА 
CHRONIC 

GASTRITIS AND GASTRIC CANCER 

РАСПРЕДЕЛЕНИЕ НАКОПЛЕНИЯ РАДИОАКТИВНОГО 
ФОСФОРА Р-32 В СЛИЗИСТОЙ РТА, ПИЩЕВОДА, 

ЖЕЛУДКА И ГИСТОХИМИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
ФУНДАЛЬНОЙ СЛИЗИСТОЙ У БОЛЬНЫХ 

С ХРОНИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ЖЕЛУДКА 

Ф. А. Брицис, Р. А. Крампе 

Латвийский научно-исследовательский институт 
экспериментальной и клинической медицины МЗ JICCP 

Среди методов диагностики рака желудка как вспомогатель­
ный известен метод радиоизотопной индикации при помощи Р-32. 
При этом повышенное накопление Р-32 в опухоли по отношению 
к окружающей слизистой объясняется повышением интенсивности 
клеточного деления и усиленным синтезом нуклеиновых кислот. 
Однако исследователи обратили внимание на очень большое 
варьирование накопления Р-32 как в окружающей «неизменен­
ной» слизистой, так и в самой опухоли {3—6]. 

В связи с этим мы поставили перед собой задачу при проведе­
нии внутрижелудочной контактной бетарадиометрии с одновре­
менной прицельной под рентгенконтролем вакуумбиопсией, изу­
чить также распределение Р-32 в разных местах «неизмененной» 
слизистой рта, пищевода, тела желудка и сопоставить эти данные 
с гистохимической картиной фундальной слизистой желудка, учи­
тывая клинический диагноз и состояние функции (РЭС). 

Материал и методика 

Всего было обследовано 22 больных, госпитализированных по поводу хро­
нических заболеваний желудка и пищевода. Среди обследованных было 15 
мужчин и 7 женщин. По возрасту обследованные распределялись: 40—50 лет — 
10, 50—60 лет — 6, 60—70 лет — 4, старше 70 лет — 2. У них были выявлены 
следующие заболевания: атрофически-гиперпластический гастрит — у 1, хро­
ническая язва желудка — у 3, рубцовые изменения стенки желудка после 
заживления язвы — у 4, кардиоспазм — у 4, рак желудка — у 5, рецидив 
раковой опухоли в ГЭА — 2, пострезекционный синдром — у 3. 
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Внутрижелудочная контактная бетарадиометрия с активно управляемым 
бетазондом, позволяющим одновременно производить прицельные вакуум-
биопсии под рентгенконтролем [7J, проводилась у обследованных в связи с 
возникшими дифференциально-диагностическими затруднениями. Радиоактив­
ный изотоп Р-32 в виде стерильного раствора двухзамещенного фосфора нат­
рия в 10 мл 40% раствора глюкозы вводился внутривенно из расчета 0,5 мккюри 
на кг веса. Бетарадиометрия проводилась через 48 часов после введения радио­
изотопа: в начале измерялось количество излучений в 1 минуту в несколь­
ких точках боковых частей слизистой рта (максимально открывая рот боль­
ным), потом в абдоминальной части пищевода, в «неизмененной» слизистой 
тела желудка, одновременно производя прицельные вакуумгаетробиолсии. 
Также исследовался и патологический очаг в стенке желудка. 

Распределение накопления Р-32 в слизистой рга, пищевода, в «неизменен­
ной» слизистой тела желудка высчитывал ось вначале в виде средних арифме­
тических абсолютных величин (вычитая количество импульсов радиоактивного 
фона), а потом высчитывал ось процентуально, принимая общую сумму ариф­
метических средних импульсов в 1 минуту в слизистой рта, пищевода, в «неиз­
мененной» слизистой тела желудка за" 100%. 

Гистологические срезы биопсионного материала окрашивали гематоксили­
ном-эозином, а на криостатических срезах определяли гистохимическую 
активность сукцинатдегидрогеназы, используя в качестве акцептора водорода 
нитросинин тетразолий. Активность фермента высчитывалась как средний 
гистохимический коэффициент (СГК) обкладочных клеток [8]. 

Гистологическая картина слизистой желудка была разделена согласно 
известной классификации: на поверхностный гастрит, умеренно выраженный 
и выраженный гастрит и атрофический гастрит перестройки. Косвенное суж­
дение о состоянии функции ретикулоэндотелиальной системы (РЭС) мы про­
водили по проценту и абсолютному количеству лимфоцитов и моноцитов в 
периферической крови [9, 10]. Все полученные цифровые данные обработаны 
методом математической статистики, достоверность различий определена при 
помощи теста t. 

Результаты 

Полученные результаты определения накопления Р-32 в абсо­
лютных цифрах в слизистой рта, пищевода, в «неизмененной» сли­
зистой тела желудка оказались очень различными у отдельных 

Т а б л и ц а  1  

Накопление Р-32 в слизистой рта, пищевода и желудка 

Ротовая полость Пищевод Желудок 

Группы 
больных 

Абс. ве­
личины 
x±S 

"о 
х ± S 

Абс. ве­
личины 
x±S 

% 
x ± S  

Абс. ве­
личины 
x + S 

% 
x ± S  

I группа 
(7 больных) 83 ±24 30,0±2,4 62 ± 24 29,2 ± 3,4 100±22 39,0 + 2,4 

II группа 
(10 больных) 100 ±35 26,3 ±6,3 142 ±30 38,9 ±4,3 127 ±23 34,7 + 2,6 

I I I  г р у п п а  
(5 больных) 107 ±23 36,9+1,1 107 ±33 •36,1 ±4,5 87±27 27,0 + 4,5 
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больных и трудно сравнимыми. Поэтому обследованных нами 
22 больных по типу распределения Р-32 разделили на 3 группы 
(табл. 1): 

I группа — с наибольшим накоплением Р-32 в «неизмененной» 
слизистой тела желудка, по сравнению с накоплением изотопа в 
слизистой рта и пищевода; II группа со средним накоплением 
Р-32; III группа — с наименьшим накоплением Р-32. 

Сравнивая накопление Р-32 в слизистой рта, пищевода, же­
лудка в 3 вышеупомянутых группах, видно (табл. 2), что 
в абсолютных величинах статистически достоверные различия 
имеются лишь в слизистой пищевода при сравнении I и II группы 
и в слизистой желудка при сравнении II и III группы больных. 
Процентные различия величин накопления Р-32 при сравнении 
всех 3-   групп больных между собой оказались статистически 
достоверными, за исключением данных накопления Р-32 в слизи­
стой рта (при сравнении I и II групп) и пищевода (при сравне­
нии II и III групп) 

Т а б л и ц а  2  

Сравнение распределения Р-32 в слизистой рта, пищевода, желудка 

Ротовая полость Пищевод Желудок 

Сравнение Абс. ве­
личины 

°о Абс. ве­
личины % 

Абс. ве­
личины 

°о 

I и II группы 
Р 

0.71 
0,10 

1,07 
0,10 

2,94 
0,02 

3,75 
= 0,002 

1,61 
0,10 

2.71 
0,02 

I и III группы 
р 

1,92 
0,05 

5,67 
0,001 

1,72 
0,10 

3,20 
0,01 

1,02 
0,10 

6,81 
0,001 

I I  и I I I  группы 
р 

0.29 
0,10 

2,62 
= 0,02 

1,65 
0,10 

0,94 
0,10 

2,42 
0,05 

3,91 
0,002 

Т а б л и ц а  3  

Тип накопления Р-32 в слизистой рта, пищевода, желудка 
и клинический диагноз 

Группы больных 

Д и а г н о з  Д и а г н о з  
I II I I I  

Атрофически-гиперпластическии гастрит 1 
Хроническая язва желудка 3 — — 

Рубцовые изменения стенки желудка 3 1 — 

Кардиоспазм 1 3 — 

Рак желудка — 2 3 
Рецидив раковой опухоли в ГЭА — 1 1 
Пострезекционнын синдром 3 
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Т а б л и ц а  4  

Тип накопления Р-32 в слизистой рта, пищевода, желудка и гистохимическая 
картина слизистой тела желудка 

Сукцинатдегидро-
Тип скопления Р-32 

Сукцинатдегидро-
Г патологическая геназа обкладоч- Группы больных 

картина ных клеток 
x ± S  1 гр. II гр. I I I  г р .  

Поверхностный гастрит 2,51 ±0,14 3 3 — 

Умеренно выраженный 
атроф. гастрит 2.11 ±0,29 2 1 

Выраженный атроф. 
гастрит не выявлено — 3 1 

Атроф. гастрит пере­
3 стройки не выявлено о 3 4 

Т а б л и ц а  5  

Тип накопления Р-32 в слизистой рта, пищевода, желудка и состояние 
функции РЭС 

Тип накопления Р-32 

Состояние функции РЭС Группы больных 

I гр. II гр. I I I  г р .  

Неизмененная 4 2 1 

Повышенная 3 4 — 

Сниженная — 4 4 

Данные сопоставления накопления Р-32 в слизистой рта, 
пищевода и желудка с клиническим диагнозом, гистохимической 
картиной «неизмененной» фундальной слизистой желудка и сос­
тоянием функции РЭС изложены в таблицах 3, 4, 5. 

Среди больных I группы с наибольшим накоплением Р-32 в 
слизистой тела желудка (х = 39 °/о) оказалось 6 из 7 обследован­
ных с хронической язвой и Рубцовыми изменениями стенки же­
лудка (табл. 3), в то время как в III группе больных с наимень­
шим накоплением Р-32 интактной слизистой тела желудка 
(х = 27%) оказалось 3 больных раком желудка, 1 — с рецидивом 
рака в ГЭА и 1 — с туморозным атрсфпческп-гнпсрпластпческпм 
гастритом, принятым в начале исследования за рак желудка (при 
пробной лапаротомин диагноз рак желудка был исключен). Сое-



тав II группы обследованных со средним накоплением Р-32 в сли­
зистой тела желудка (х = 34,7%), оказался более разнообразным 
(см. табл. 3). 

Данные исследования гистохимической картины тела желудка 
показали (см. табл. 4), что при наибольшем накоплении Р-32 з 
слизистой тела желудка, т. е. у 5 больных из 7 явления хрониче­
ского гастрита были менее выражены, чем в II и III группах, при 
наиболее высоком СГК сукцинатдегидрогеназы обкладочных 
клеток (х = 2,51), в третьей группе с наименьшим накоплением 
Р-32 в слизистой тела желудка наблюдалась выраженная атро­
фия желез (у 4 — с дисрегенеративными явлениями). 

Состояние функции РЭС оказалось только неизмененным и 
повышенным в I группе больных (см. табл. 5) и значительно сни­
женным с явлениями лейкопении у 4 из 5 больных III группы с 
наиболее сниженным накоплением Р-32 в слизистой тела желуд­
ка п относительно более высоким, почти равномерным, накопле­
нием Р-32 в слизистой пищевода и рта (х = 36,9% и 35,1%). 

Обсуждение результатов 

Согласно полученных нами данных изучения накопления Р-32 
в слизистой рта, пищевода и в слизистой тела желудка следует 
согласиться с утверждением авторов о большой вариабельности 
накопления радиоизотопа в органах и тканях [3, 4]. 

Наибольшее накопление Р-32 в слизистой тела желудка у 
больных I группы можно объяснить повышенным поглощением 
радиоизотопа активно функционирующими железистыми элемен­
тами фундальных желез, что вообще характерно для язвенных 
заболеваний (6 из 7 обследованных были с хронической язвой п 
Рубцовыми изменениями желудка после заживления язвы). Отно­
сительно большое количество умеренно выраженного и выражен­
ного атрофического гастрита (у 4 из 7) среди I группы больных и 
тем не менее высокое накопление Р-32, по всей вероятности, мож­
но объяснить недиффузностью гастритических изменений слизи­
стой желудка [11], а также возможной гипертрофией железистых 
элементов. 

Почти равномерное, но сравнительно пониженное накопление 
при этом Р-32 в слизистой рта и пищевода у больных данной груп­
пы обусловлено, по-видимому, хорошо функционирующей систе­
мой РЭС [4]. 

Наименьшее накопление Р-32 в интактной слизистой тела же­
лудка у больных III группы следует объяснить высоким погло­
щением радиоизотопа опухолевой тканью [3, 4], поскольку у 4 из 
5 больных был рак и рецидив рака желудка, а также выражен­
ными атрофическими явлениями слизистой, сопровождающими 
рак желудка [3]. У этих больных наблюдалось сравнительно по­
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вышенное равномерное накопление Р-32 в слизистой рта, пище­
вода, т. е. на высокий разброс Р-32 может влиять как сниже­
ние общих обменных процессов, так и снижение функции РЭС. 

Наиболее высокое накопление Р-32 в слизистой пищевода у 
больных II группы (со средним накоплением радиоизотопа в сли­
зистой желудка) возможно связано с составом больных (3 случая 
кардиоспазма, 3 — пострезекционного синдрома). Наблюдаемая 
гипертрофия мышечного слоя пищевода, воспалительные явления 
при кардиоспазме и недостаточность кардии после резекции с яв­
лениями рефлюкса, можно полагать, и обусловливает повышен­
ную депонацию Р-32. 

Выявленные закономерности распределения накопления Р-32 
в слизистой рта, пищевода и в слизистой тела желудка имеют 
практическое значение при подсчете избирательного повышенного 
накопления радиоизотопа в патологическом очаге стенки желудка. 
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DISTRIBUTION OF ACCUMULATED RADIOACTIVE PHOS ­

PHOR P-32  IN THE MUCOSA OF THE ORAL CAVITY,  
OESOPHAGUS,  STOMACH AND HISTOCHEMICAL PICTURE 

OF THE CASTRIC MUCOSA IN PATIENTS WITH 

CHRONIC GASTRIC DISEASES 

F. Britis, R. Krampe 

S u m m a r y  

In 22 patients  with chronic gastr ic  diseases the radioactive 
indicat ion of the pathological  hotbed in the wall  of the stomach 
and cardia,  also the accumulation of P-32 in the mucosa of the 
oral  cavity,  the abdominal  part  of the oesophagus,  in the un­
changed mucosa of the corpus ventriculi  together with simulta­
neously aimed vacuumgastrobiopsy under the X-ray control  were 
studied.  

In the material  of gastrobiopsy obtained from the gastr ic  
mucosa the histological  picture was studied and the act ivi ty of 
SDH in nacked cells  was determined using the method of Nach­
las.  The functional  s tate of RES according to the quanti t iy of 
lymphocytes and monocytes in absolute amounts was determined 
in the peripheral  blood.  

All  the examined patients  according to the distr ibution of 
the accumulation of P-32 in the mucosa of the oral  cavity,  oeso­
phagus and stomach were divided into 3 groups.  

The f irst  group had the biggest  accumulation of P-32 in the 
gastr ic  mucosa (39% ±2.4).  In the second group the amount of  
accumulation of  P-32 in the gastric  mucosa equalled to 34.7% ± 
±9,6.  In the third group the amount of  accumulation of  P-32 in 
the gastric  mucosa was the lowest  (27% ±4.5).  

The difference of  the accumulation of  P-32 among the above 
mentioned groups was statist ical ly  s ignif icant (except 2  cases).  

Among the patients  of  the f irst  group there were 3  with chronic 
ulcers  and 3  with cicatrice changes,  1 with cardiospasm; they 
also revealed a superficial  and l ightly demonstrated atrophic 
gastrit is,  high activity of  SDH and normal and increased 
function of  RES. 

In the third group (with the smallest  accumulation of  P-32, 
in the stomach) out of  5  patients  4 had cancer or  relapse of  
stomach cancer and manifested features of  atrophic gastrit is,  
absence of  activity of  SDH and decrease of  RES function.  

In the second group (with the biggest  accumulation of  P-32, 
in the mucosa of  the oesophagus 38.9% ±4.3) the composit ion of  
patients  was heterogeneous.  Out of  10 6  had manifested atrophic 
gastrit is  with absence of  activity of  SDH, 4 had decreased RES 
function.  
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Interdependence in distribution of accumulated P-32 in the 
mucosa of the oral cavity, the oesophagus, the stomach, the 
character of the disease, histochemical picture of the gastric 
mucosa of the stomach and the function of RES are discussed. 
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BLOOD GROUPS AND GASTRIC ACIDITY IN STOMACH 
CANCER 

O. Gregor, R. Toman, J. Pastorovä, V. Drnkovä 

Charles University, Prague 

The pathogenesis  of gastr ic  cancer is  mult ifactorial .  I t  appears 
to be the result  of  an interact ion of exogenous and endogenous 
factors.  Identif icat ion of the environmental  factors might  lead 
ei ther  to their  control  or  el imination or  to protect ion against  
them [1].  Identif icat ion of endogenous factors might  be of con­
siderable help in f inding persons prone to the disease among the 
populat ion.  

The development of gastr ic  cancer has been studied in relat ion 
to atrophic gastr i t is ,  achlorhydria and intest inal  metaplasia 
[2—18],  blood groups [19,  20],  pernicious anaemia [4,21—25] 
and gastric  polyps [26—30].  Histamine-iast  achlorhydria,  a  
functional  correlate of  atrophic gastrit is  in most  cases,  occurs  in 
60—80% of al l  gastric  cancer cases  [4,  5,  18,  31—33],  in 100% of 
pernicious anaemia patients  and in up to 70% of patients  with 
gastric  polyps [27,  28,  30].  Gastric  cancer develops in achlorhydric 
persons 3  to 4.5 t imes as  often as  in persons with normal acidity 
and nearly half  of  the patients  with gastric  cancer had achlor­
hydria 2 years prior  to the diagnosis  of s tomach cancer [2,  5,  34].  
Blood group A occurs more frequently in pat ients  with gastr ic  can­
cer than in the general  populat ion [19,  20,  23].  

We studied this  problem by posing the fol lowing quest ions:  
— what is  the frequency of  the ABO blood groups in gastric  

cancer patients  compared with the general  population and what is  
the relation of  the ABO blood groups to the course and prognosis  
of  the disease;  

— what is  the frequency of  achlorhydria in gastric  cancer and 
what is  the relation of  acidity to the course and prognosis  of  the 
disease;  

— does the combination of  blood group A and achlorhydria 
potentiate their  separate influence on the course and prognosis  of  
the disease.  
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Material and Method 

The study is based on the results of a long-term clinical and epidemiological 
investigation of 6787 cancer cases of the gastrointestinal tract (3823 males and 
2964 females) studied by members of our group in the Central Bohemian Region 
in Czechoslovakia since 1965, i. e. in the course of 8 years (1,35—38). Among 
them are 3997 gastric cancer cases (2251 men and 1746 women) which have been 
analysed and some of the results are included in this report. 

The criteria for the evaluation of the course of the disease were: operability, 
resectability, findings of the macroscopic metastases during the operation and 
the one-year survival rate as a criterion for the prognosis. Achlorhydria has been 
evaluated after subcutaneous application of histamine 0.01 mg/kg. 

The statistical significance was evaluated by the x 2  — test on a 5% level 
of significance. 

R e s u l t s  

In accordance with the f indings of  others  [19,  20,  39,  40,  41] 
we found blood group A more often in gastric  cancer patients  
than in the general  population.  The difference is  statist ical ly  s ig­
nif icant  (Table 1) .  There is  no difference between male and female 

T a b l e  1  

BLOOD GROUP DISTRIBUTION 

BLOOD 

GROUPS 
POPULATION 

GASTRIC CANCER 
PATIENTS 

0 ЗГ/. 26 У. 

A 44 % 5D К 

В 17У. 16. У. 

AB 8 У. 8 У. 

gastric cancer patients as far as the frequency of blood group A 
is concerned (male 51%, female 49%). As to the topographical 
localization of cancer in the stomach, there is no significant differ­
ence in the distr ibution of blood group A ei ther  in men or in 
women compared with other blood groups (Fig.  1) .  

Comparing blood group A gastr ic  cancer patients  with those 
of other blood groups we found that  both male and female blood 
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TOPOGRAPHICAL LOCALIZATION OF GASTRIC CANCER 
IN PATENTS WITN BLOOD GROUP A 
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group A gastr ic  cancer patients  had a tendency to a  more serious 
course of the disease and,  also,  that  their  prognosis  for  one-year 
survival  was less favourable (Fig.  2) .  However,  the differences 
were not  s tat is t ical ly signif icant .  

In accordance with the similar  f indings of others (2,  4,  5,  31),  
achlorhydria was found in 71% of both male and female patients  
(543 males and 372 females) .  As to the topographical  localizat ion of 
cancer in the stomach there is  a  stat is t ical ly signif icant  difference 
between male gastr ic  cancer patients  having achlorhydria and 
those without  achlorhydria (Fig.  3) .  These differences can be noted 
in females as  well  but  are not  s tat is t ical ly signif icant .  Comparing 
the course of the disease of male achlorhydric cancer patients  with 
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TOPOGRAPHICAL LOCALIZATION OF GASTRIC CANCER 
IN MALE PATIENTS WITH ACHLORHYDRIA 
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those having normacidity we found a statistically significant differ­
ence.  In achlorhydric patients  the disease takes a more severe 
course (Fig.  4) .  The differences can be noted in females as well  
but  are not  s ignif icant .  

Our research demonstrated that  the most  frequent  combination 
of blood groups and gastr ic  acidi ty values occurring in both male 
and female gastr ic  cancer patients  was blood group A and achlor­
hydria (Table 2) .  The localizat ion of cancer in the stomach ot  
pat ients  with blood group A and achlorhydria differed in men and 
women from those with blood group A and normacidity.  In men the 
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T a b l e  2  

FREQUENCY OF BLOOD GROUPS AND-ACIDITY 
IN STOMACH CANCER FATIENTS 

COMBINATION 
M A L E  FEMALE BOTH SEXES BLOOO 

CROUPS ACIDfTY 
M A L E  FEMALE BOTH SEXES 

A Асиижнпш 38 X 36 X 37 X 

A NORMACIOTY MX 15 X 15 X 

OTHERS ACHDRHYTRA 32 X 3 U X  3 3 X  

OTHERS NORMACUTY 16 X 15 X 15 X 

difference was statistically significant, in women insignificant 
(Fig. 5). 

TOPOGRAPHICAL LOCALIZATION OF GASTRIC CANCER 
IN MALE FXTENTS WITH BLOOD GROUP A AND ACHLORHYDRIA 

А ДАО ACHLOFWmttA A AND NCRMACCITY 
12 % 

Fig. 5. 

Comparing the course of the disease of gastric cancer patients 
having a combination of blood group A and achlorhydria with 
those lacking this combination we found that this combination 
accentuated the tendency towards a more serious course as well as 
towards a more serious prognosis in both male and female gastric 
cancer patients (Fig. 6). However, the differences are statistically 
significant in male and insignificant in female patients. A male 
patient with blood group A and achlorhydria has 22% less chance 
to be operated on than a patient with normacidity and blood group 
A, and if operated upon he has 27% less chance of having the 
stomach resected. In addition to this, there is 17% more likelihood 
that metastases will be found during the surgery and he will have 
lb /о less chance to survive one year after the operation. 
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COURSE AND ONE YEAR SURVIVAL OF MALE GASTRIC CANCER 
FHTIENTS WITH BLOOD GROUP A AND ACHLORHYDRIA 
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Discuss ion 

There are some differences between male and female gastric 
cancer patients. Men have a higher mortality rate than women 
practically all over the world [42]. According to our results men 
with blood group A and achlorhydria have a less favourable clini­
cal  course and a lower one-year survival  rate than women. 

All  our patients ,  men and women, l ive in the same area and in 
the same environment and the social  differences between men and 
women do not  seem to be relevant .  The genetic background,  as  
far  as  blood groups are concerned,  is  the same in both sexes.  
Furthermore,  both men and women seem to acquire achlorhydria 
and atrophic gastr i t is  to the same extent  with increasing age [15,  
43].  As a fair ly long gap must  be expected between the onset  of  
the disease and i ts  cl inical  manifestat ion,  we might speculate that  
supposed endogenous factors could influence future male or  female 
gastr ic  cancer patients  in a  period well  before the cl inical  mani­
festat ion,  i .e .  mostly in the period of sexual  maturi ty.  

Since there are very few gastr ic  acidi ty studies including the 
general  populat ion and different  methods are used,  no real  compar­
ison could be made with the general  populat ion [43,  44].  

I t  is  noteworthy that  the whole achlorhydric group,  i .e .  71% 
of our gastr ic  cancer patients ,  was more or  less homogeneous 
from the cl inical  point  of  view as compared with the normacidic 
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group. Our achlorhydric patients were in a significantly less favour­
able posi t ion as far  as  operabil i ty and resectabil i ty were con­
cerned,  they had a higher percentage of metastases found during 
the operat ion,  and a smaller  survival  rate.  

Our results  seem to suggest  that  al though the achlorhydric 
gastr ic  cancer group is  not  homogeneous from the biochemical  
point  of view, because i t  includes both true and false achlorhydric 
patients ,  we found that  i t  was homogeneous from the cl inical  
point  of view, with regard to the course and prognosis  of the 
disease.  I t  is  possible that  the underlying degree of achlorhydria 
or  chronic gastr i t is  is  l inked with another,  hi therto unknown, fac­
tor  associated with achlorhydric but  not  with normacidic gastr ic  
cancer patients .  

Hence,  persons with blood group A and/or achlorhydria,  espe­
cial ly those over 50 years of age,  should be considered as belong­
ing to a gastr ic  cancer r isk group.  As the est imation of blood 
groups and of gastr ic  acidi ty,  from a practical  viewpoint ,  are 
simple methods,  these persons should be examined ei ther  by mass 
screening or by individual  screening in any form of cl inical  prac­
t ice.  Once detected,  these persons should be fol lowed up regularly 
in order to make the diagnosis  of gastr ic  cancer as  early as pos­
sible.  
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ГРУППЫ КРОВИ и кислотность ЖЕЛУДОЧНОГО 
СОКА ПРИ РАКЕ ЖЕЛУДКА 

О. Грегор, Р. Томан, Я. Пасторова, В. Дрнкова 

Р е з ю м е 

Работа основывается на длительном клиническом и эпидемио­
логическом наблюдении над 3997 больными раком желудка, про­
веденном в центральной Чехии с 1965 года, т. е. в течение 8 лет. 
Выяснилось, что среди больных раком желудка группа крови А 
встречалась чаще, чем среди населения в целом, что соответствует 
наблюдениям других авторов. Ахлоргидрия была выявлена в 71 % 
случаев рака желудка. Очень часто у больных раком желудка 
наблюдалась комбинация группы крови А и ахлоргидрии. Лока­
лизация рака в желудке у больных с этой комбинацией отлича­
лась от локализации рака у людей с группой А и нормацидностыо 
желудочного сока. Однако эта разница была достоверной только 
у мужчин. Только для мужчин оказалось статистически достовер­
ным и более серьезное течение и прогноз болезни при сочетании 
рака желудка с группой крови А и ахлоргидрией. Таким образом, 
больной раком желудка мужского пола с группой А и ахлоргид­
рией имеет в 22% случаев меньше шансов на операбельность 
рака, по сравнению с больным с группой крови А и нормацидно­
стыо. Если такой больной подвергается операции, то он имеет 
меньше возможности на резектабельность опухоли (27% слу­
чаев) , у него наблюдается большая возможность наличия мета­
стазов (17% случаев), и он имеет, меньше шансов выжить даже 
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спустя один год после операции (16% случаев). Следовательно, 
лица с группой крови А и (или) ахлоргидрией, в особенности 
старше 50 лет, принадлежат к группе риска в отношении рака 
желудка. Этих людей необходимо активно выявлять, диспансери-
зировать для того, чтобы рак желудка был распознан как можно 
раньше. 
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КОЖНЫЕ ТЕСТЫ С ЖЕЛУДОЧНЫМИ АНТИГЕНАМИ 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ 

В. П. Салупере, Э. Э. Пеэтс 

Тартуский государственный университет 

В некоторых случаях хронического гастрита повреждающее 
воздействие на слизистую оболочку желудка приписывается сен­
сибилизированным лимфоцитам и связанной с ними гиперчувстви­
тельности замедленного типа [1, 2,3]. Так, например, N. D. С. Fin-
la yson и соавт. [2] отмечают, что гиперчувствительность замед­
ленного типа может служить непосредственной причиной пора­
жения слизистой оболочки желудка. Однако до сих пор реакции 
гиперчувствительности замедленного типа с желудочными анти­
генами изучались при хроническом гастрите, главным образом, 
с помощью теста торможения миграции лейкоцитов {1, 2, 3] или 
же бласт-трансформации лимфоцитов [4, 5]. Кожных тестов с 
желудочными антигенами нам в литературе обнаружить почти не 
удалось. I. М. Roitt и D. Doniach |6] главной причиной общего 
редкого применения кожных тестов считают опасность переноса 
вирусов. 

В связи с изложенным была поставлена задача изучить гипер-
чувствительность замедленного типа с желудочными антигенами, 
используя для этого кожные тесты. Обследуемыми являлись'боль­
ные хроническим гастритом, у которых остальные болезни же­
лудка и пернициозная анемия могли быть исключены на основе 
клинических и гематологических показателей. Иными словами, у 
этих больных наблюдалась самостоятельная (первичная) форма 
хронического гастрита. 

Материал и методика 

Кожные тесты с желудочными антигенами были выполнены у 77 больных 
хроническим гастритом, в том числе у 44 дважды — с разными разведениями 
антигена. Из них мужчин было 27, женщин — 50. Возраст больных колебался 
в пределах от 21 до 78 лет. 

Предварительно кожные тесты были проведены с разными разведениями 
тех же антигенов у 26 здоровых лиц. 
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Обследованные нами больные гастритом обратились к участковым вра­
чам по поводу различных жалоб со стороны органов пищеварения. В ходе 
клинического обследования у них были исключены Bi 2  — и железодефицитная 
анемия, а также другие болезни, которые нередко сопровождаются хрониче­
ским гастритом (рак желудка, полиноз, язва желудка, сахарная болезнь и др.). 
Наряду с основными клиническими исследованиями больных выполнялась 
гастроскопия при помощи фибергастроскопа Olympus GFB. У всех были взяты 
пробные кусочки из антрума и тела желудка. По локализации гастритических 
изменений обследованные нами больные распределялись следующим образом: 
диффузный гастрит (морфологические изменения как в теле желудка, так и в 
антруме) — 55 больных, гастрит тела желудка — 12 и гастрит антралыюго 
отдела желудка — 10 больных. 

В промежутке от нескольких месяцев до полугода до применения кожных 
тестов у 74 больных был проведен тест бласт-трансформации лимфоцитов с 
антигеном из тела желудка и у 72 больных — с антигеном из антрума. Анти­
тела к обкладочным клеткам в сыворотке крови изучались у 76 больных. Мето­
дика рассматриваемых иммунологических тестов неоднократно описана нами 
ранее [4, 5J. Тест бласт-трансформации лимфоцитов оказался положительным 
у 16 больных с антигеном из тела желудка и у 9 больных с антигеном нз 
антрума. У 10 больных в крови были обнаружены антитела к обкладочным 
клеткам желудка. 

Антигены для проведения кожного теста готовились по С. М. Титовой [7] 
из операционного препарата больного пептической язвой, имеющего О'-группу 
крови. Применялись антигены, изготовленные из слизистой оболочки тела 
желудка и антрума. Антиген разбавлялся раствором Coca до 1 : 1 ООО ООО: На 
основании исследования 26 здоровых людей было выбрано два разных рабочих 
разведения: 1 : 100 и 1 : 100 000, которые у здоровых положительных реакций 
не вызывали. Оба антигена вводили в кожу на сгибательнон поверхности пред­
плечья по 0,02 мл. В качестве контроля делались такие же инъекции раствора 
Coca. Тест считался положительным, если через 24 часа на месте укола воз­
никали папула и эритема диаметром не менее 5 мм. 

Результаты и обсуждение 

Обследованные нами 77 больных принадлежали к группе т. н. 
простого или самостоятельного хронического гастрита. Эту форму 
гастрита обычно не связывают с иммунологическими сдвигами в 
организме. И в самом деле, кожные тесты с антигенами из ткани 
желудка у большинства наших больных хроническим гастритом 
оказались также отрицательными. Обнаружен лишь один поло­
жительный кожный тест с антигенами как из тела желудка, так и 
антрума, причем с обоими разведениями антигена. Этот положи­
тельный тест отмечен у 45-летней женщины с диффузным хрони­
ческим гастритом, в сыворотке крови которой неоднократно уста­
новлены антитела к обкладочным клеткам и которая одновре­
менно страдала афтозным стоматитом. К. В. Taylor и S. С. True-
love [8] считают, что последнее состояние возникает в результате 
иммунологической реакции. Следовательно, есть все основания 
отнести хронический гастрит этой больной к группе иммунологи­
ческого гастрита. 

У больных, обследованных нами с помощью кожных тесгов, 
более точных исследований с целью исключения латентной пер-
нициозной анемии не проводилось. Такие исследования были бы 
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необходимы в случае, если кожные тесты с желудочными антиге­
нами оказались бы положительными у многих наших больных. 
Лишь при такой тактике исследования мы могли бы ответить на 
вопрос, существует ли иммунологический гастрит вне группы 
больных пернициозной анемией или нет. В ходе настоящей рабо­
ты мы эту проблему решить не могли. 

Кожные тесты не коррелировали ни с результатами теста 
бласт-трансформации (16 положительных случаев с антигенами 
из тела желудка и 9 с антигенами из антрума), ни с выявлением 
антител к обкладочным клеткам (10 положительных случаев), 
которые были проведены нами ранее у тех же больных. 

Для разъяснения разницы в выявлении антител к обкладоч­
ным клеткам и результатом кожных тестов следует отметить, что 
и по данным литературы немедленный и замедленный типы гипер-
чувствительности не всегда коррелируют между собой и что в 
некотором смысле они являются реакциями, не зависящими друг 
от друга (В. Fixa и соавт. [1], J. A. Mills [9]). 

Что же касается различий между тестом бласт-трансформации 
лимфоцитов и кожными тестами, то этому может быть не одна 
причина. Во-первых, антигены,использованные при тесте бласт-
трансформации и кожных тестах, были получены от разных лю­
дей, антигенная структура слизистой оболочки желудка которых 
могла быть несколько отличной. Во-вторых, эти реакции были 
проведены с интервалами до полугода, в связи с чем одни и те ж г 
больные могли обследоваться в разных клинико-морфологиче-
ских стадиях хронического гастрита (обострение или ремиссия). 
Отсюда выясняется необходимость дальнейшего обследования 
этих больных. Очевидно нужно провести у них разные реакции 
гиперчувствительности замедленного типа в одно и то же время, 
с одним и тем же антигеном и в динамике. Подобная методика 
весьма существенна с точки зрения выявления связей между ста­
диями хронического гастрита и реакциями гиперчувстзительности 
замедленного типа., 
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S K I N  T E S T S  W I T H  G A S T R I C  A N T I G E N S  I N  C H R O N I C  
G A S T R I T I S  P A T I E N T S  

V. Salupere, E. Peets 

S u m m a r y  

In some chronic gastrit is  patients  delayed hypersensit ivity 
response is  considered to be the immediate cause of  t issue damage.  
So far  mainly the leukocyte migration inhibitory test  (B.  Fixa,  
N. D. C. Finlayson, A.  H. Goldstone et  al .)  and lymphocyte blast-
transformation test  (V.  Salupere et  al .)  have been studied by 
means of  gastric  antigens.  

Skin tests  with antigens obtained from the fundal  and antral  
mucosa have been performed on 77 simple chronic gastrit is  pati­
ents ,  whereas 44 patients  belonging to this  group have undergone 
two skin tests  with different  antigen dilut ions.  Previously the same 
antigens were applied to 26 healthy persons.  Most  of the chronic 
gastr i t is  pat ients  did not  respond to the skin tests .  Only in a  45-
year-old female with fundal  and antral  gastr i t is  the skin test  in­
duced posit ive response with both antigens and dilut ions (1:100 
and 1:100 000).  In the patient 's  blood serum parietal  cel l  anti­
bodies had been found and for years she had suffered from aphthous 
stomati t is ,  considered to be one of the autoimmune lesions.  

Negative skin tests  with gastr ic  antigens did not  correlate with 
16 posit ive lymphocyte blast- transformation tests  caused by fun­
dal  antigen and 9 tests  where antral  antigen was used.  But blast-
transformation tests  had been performed about 6 months before the 
skin tests  and the material  for  antigens was taken from another 
person.  The same discrepancies were found in 9 patients  who had 
parietal  cel l  antibodies in their  blood serum, but  the skin tests  with 
gastr ic  antigens did not  provoke any posit ive response.  The prob­
able causes of divergent  results  are under discussion.  
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HISTOLOGICAL DIFFERENTIATION OF GASTRIC CARCI ­

NOMAS AND THE RELATION OF THE DIFFERENT TYPES 
TO ENDOSCOPICAL AND CLINICAL PARAMETERS 

P. Sipponen, T. Ihamäki, M. Saukkonen, M. Kekki, M. Siurala 

University of Helsinki 

In histological  studies  of  specimens obtained by means of  direct  
vis ion gastric  biopsy we have classif ied gastric  carcinomas by 
two histological  features:  f irst ly,  by the capacity to form glandular  
structures,  and, secondly by the production of  mucus and the local­
izat ion of mucus in malignant  cel ls .  Two main types could be 
dist inguished.  One was characterized by formation of glands,  
which often revealed features of intest inal  epithelium with se­
c r e t i o n  o f  m u c u s  i n t o  t h e  e x t r a c e l l u l a r  s p a c e :  a d e n o m a t o u s  
type (Fig.  1) .  The other type was characterized by poor or  no 
formation of glands,  and dist inct  intracellular  localizat ion of 
neutral  and/or acidic mucus:  mucoceliular  type (Fig.  2) .  
These main types resembled the diffuse and intest inal  types of 
gastr ic  carcinoma described by Järvi  and Lauren [1,  2].  

In addition to adenomatous and mucoceliular  carcinomas there 
remained cases which could not be classif ied into either type.  These 
carcinomas showed poor or  no structural  differentiation and no 
d e m o n s t r a b l e  a m o u n t s  o f  i n t r a c e l l u l a r  m u c u s :  p o o r l y  d i f f e ­
r e n t i a t e d  t y p e .  

A classif icat ion al though histologically well  documented can 
hardly be considered useful  if  i t  does not  correlate to other para­
meters of the disease.  We have tr ied to correlate the histological  
types described above with the age and sex of the patients ,  and 
the location of tumors and their  Borrman type.  

All  gastr ic  carcinomas diagnosed at  our Gastroenterological  
Department in 1971 —1973 by means of  direct  vis ion gastric  biopsy 
and/or cytology were included in the series.  The material  of  an endo­
scopic department was considered more representat ive of gastr ic  
carcinomas than the surgical  material .  The mean age of our carci­
noma patients  was 65 years while the mean age of those operated 
on at  our surgical  departments was about 55 years.  
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In all 187 cases of gastric carcinoma were diagnosed. Gastrec­
tomy specimens were available in 73 cases.  The histological  clas­
sif icat ion of the gastroscopic biopsy specimens correlated fair ly 
well  with the classif icat ion based on the examination of gastrec­
tomy specimens.  

The distr ibution of the cases between the 3 groups was as 
fol lows:  

Adenomatous type ( intest inal)  84 cases 
Mucocellular  type (diffuse)  56 cases 
Poorly differentiated type 47 cases 
I t  appears that  adenomatous carcinoma formed the largest  

group: 45 per cent  of the cases.  The f igure is  of  about the same 
order as that  obtained by Lauren [2] .  

We found differences between the mucocellular  and the ade­
nomatous type in many respects .  

The male/female rat io was much higher in the adenomatous 
type (2.2)  than in the mucocellular  type (1.4)  as  shown in Fig.  3.  
The rat io in the poorly differentiated type was 1.9.  

MALE FEMALE 

ADENOMATOUS .LWfflmUj 58 26 = 2.2 

POORLY _ Ä . ..' .win. ' 31 16 = 19 
DIFFERENTIATED • # » 

MUCOCELLULAR .  . л » .  I  л» .  ... ; 33 23 = 1-4 
• *• 

ALL CASES .... I ».«»«iillh* 4. 122 65 = 1.9 

;  _  ^ »MALE 
Ю 20 30 40 50 60 70 80 90 FEMALE 

YEARS 

F i g u r e  3 :  A g e  a n d  s e x  d i s t r i b u t i o n  o f  d i f f e r e n t  h i s t o l o g i c a l  t y p e s  o f  
gastric carcinoma. 

The age distribution of the two main types revealed also some 
differences (Fig. 3), relatively more young people belonged to the 
mucocellular than to the adenomatous type: 26 per cent of the 
mucocellular and only 6 per cent of the adenomatous carcinoma 
patients were below 50 years of age. The mean age of the patients 
with the adenomatous type was 66 and wi-th the mucocellular type 
60 years. 
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F i g u r e  1 :  A d e n o m a t o u s  t y p e  o f  g a s t r i c  
carcinoma. Alcian blue — PAS. X350. 

F i g u r e  2 :  M u c o c e l l u l a r  t y p e  o f  g a s t r i c  
carcinoma. Alcian blue — PAS. X350. 



The approximate location of the tumors is shown in Fig. 4. In 
38 cases the tumor involved large areas of the stomach and it was 
impossible to estimate the approximate original site of the tumor. 
These cases were excluded leaving 149 which are treated in Fig. 4. 
Of the 149 cases in 71 (48 per cent) the tumor was endoscopically 
found in the antrum, in 41 (28 per cent) in the corpus and in 37 

(24 per cent) in the cardia and the proximal part of the corpus. 
Of the mucocellular carcinomas 35 per cent were situated mainly 
in the antrum and 40 per cent in the corpus. In the adenomatous 
group the figures were 56 per cent and 15 per cent respectively. 
The corresponding figures in the poorly differentiated group were 
47 per cent and 35 per cent. 

The relation of the histological types to the Borrman type of the 
tumors is presented in Fig. 5. Also in this respect we found differ­
ences between the main histological  groups.  However,  the differ-

ADENOMATOUS 
66 

MUCOCELLULAR 
43 

POORLY 
DIFFERENTIATED 

40 

F i g u r e  4 :  T h e  l o c a t i o n  o f  t h e  h i s t o l o g i ­
cally different types of gastric carcinomas. 
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F i g u r e  5 :  T h e  r e l a t i o n  o f  t h e  h i s t o l o g i c a l l y  d i f f e r e n t  
types of gastric carcinoma to the Borrman type of tumors. 

ences were not so striking as in other respects possibly due to 
difficulties in determining the Borrman type by gastroscopy and 
gastrophotographs. The Borrman type could be roughly estimated 
in 134 cases. It appears in Fig. 5 that the prevailing Borrman types 
in adenomatous carcinoma were I and IV (polypoid tumors) and 
in mucocellular carcinoma II and III (ulcerating tumors). Endo-
scopically limited tumors (Borrman I and II) were detected in 35 
of the 134 cases. 

In addition to the above mentioned differences we have also 
found differences in the genetic behaviour of the two main types. 
Gastritis was significantly more common and more severe in first 
degree relatives of index patients with mucocellular carcinoma 
than in those of index patients with adenomatous carcinoma [3J. 
It is also possible that the pathogenesis of the two types is differ­
ent .  In our material  we found intest inal  metaplasia around or in 
the tumor t issue more often in the adenomatous than in the muco­
cellular  type.  Moreover,  in the adenomatous group al l  t ransi t ional  
forms («atypical  epithelium») were between dist inct ly differen­
t iated intest inal  metaplasia and cancerous t issue.  Accordingly 
there is  some, though only tentat ive evidence,  that  adenomatous 
gastr ic  carcinoma may develop from intest inal  metaplasia or  from 
i ts  less differentiated forms,  as  has been suggested by some 
authors [I ,  4] .  On the other hand,  no such evidence exists  regard­
ing the mucocellular  type.  

I t  is  interest ing to note that  the poorly differentiated group 
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revealed characteristics of both adenomatous and mucocellular 
carcinoma behaving in some respects as an intermediate form of 
the two main types. 

Our results suggested that gastric carcinoma cannot be treated 
as a unit, and that attention should be paid to the different types 
when dealing with genetic, pathogenetic, epidemiological and 
clinical aspects of the disease. 

REFERENCES 

1 .  J ä r v i ,  0 . ,  L a u r e n ,  P ,  O n  t h e  r o l e  o f  h e t e r o t o p i a s  o f  t h e  i n t e s t i n a l  e p i t h e ­
l ium in the pathogenesis of gastric cancer. Acta path, microbiol. Scand., 
1951, 29, 26—44. 

2 .  L a u r e n ,  P .  T h e  t w o  h i s t o l o g i c a l  m a i n  t y p e s  o f  g a s t r i c  c a r c i n o m a :  d i f f u s e  
and so-called intestinal-type carcinoma. An attempt at a histo-clinical 
classification. Acta path, microbiol. Scand., 1965, 64, 31—46. 

3. К e к к i, M., I h a m ä к i, Т., Hovinen, E., S i p p о n e n, P., Vari s, K-, 
1 s о к о s к i, M., L e h t о 1 a, J., S i u г a 1 a, M. Gastritis-cancer relation­
ship: new mathematical approaches. Acta et commentationes Uni vers. 
Tartuensis, 1976. 

4. N a g а у о, Т., К о m a g о е, Т. Histological studies of gastric mucosal cancer 
with special reference to relationship of histological pictures between the 
mucosal cancer and the cancer-bearing gastric mucosa. GANN, 1961, 52, 
109—119. 

ГИСТОЛОГИЧЕСКАЯ ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ РАКА 
ЖЕЛУДКА И ОТНОШЕНИЕ РАЗНЫХ ТИПОВ 
К ЭНДОСКОПИЧЕСКИМ И КЛИНИЧЕСКИМ 

ПАРАМЕТРАМ 

П. Сиппонен, Т. Ихамяки, М. Саукконен, М. Кекки, М. Сиурала 

Р е з ю м е  

Мы исследовали подряд 187 случаев рака желудка, установ­
ленных в отделении гастроэнтерологии способом прицельно"; 
биопсии слизистой желудка. 

Гистологически различали 3 разных типа. Один характери­
зовался аденоматозной структурой (аденоматозный тип), дру­
гой — малодифференцированной структурой и наличием злока­
чественных клеток, содержащих слизь (мукоцеллюлярный тип). 
Третья группа проб отличалась малодифференцированной струк­
турой и отсутствием внутриклеточной слизи (малодифференциро-
ванный тип). Аденоматозный и мукоцеллюлярный тип были похо­
жи на кишечный и диффузный типы рака желудка, по описанию 
Järvi  и Lauren. 

Результаты гистологической классификации сопоставлялись с 
возрастом и полом больных, а также с локализацией опухоли и 
ее типизацией по Borrman. Во всех аспектах наблюдались разли­
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чия между аденоматозными и м у ко ц ел л юл я р н ы м и формами рака. 
У мужчин аденоматозный рак наблюдался чаще, чем мукоцеллю­
лярный. У пациентов моложе 50 лет превалировал мукоцеллю­
лярный тип. Средний возраст больных аденоматозным раком 
составлял 66 лет, больных мукоцеллюлярным раком — 60. 56% 
аденокарцином были расположены в антруме, 15% — в теле же­
лудка и 29% — в проксимальной части желудка. Соответствую­
щие проценты локализации опухоли мукоцеллюлярного типа были 
35, 40 и 25% и малодпфференцированного типа 47, 35 и 18%• 
Расхождения отмечались также при типах опухолей по Borrman, 
хотя не так четко, как в других аспектах. 

Мы нашли также некоторые расхождения в генетическом ха­
рактере мукоцеллюлярного и аденоматозного рака. Кроме того, 
есть некоторые свидетельства того, что аденоматозный рак же­
лудка может развиться из метаплазии кишечного типа или из ее 
малодифференцированных форм. 
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SOME GENETIC AND EPIDEMIOLOGIC ASPECTS OF 
GASTRIC CARCINOMA 

J. Lehtola, K. Varis, T. Ihamäki, M. Isokoski, M. Kekki, M. Siurala 

University of Helsinki 

The etiology of  gastric  carcinoma is  unknown. Many family 
studies  suggest  that  f irst-degree relatives  of  probands with gastric  
carcinoma have a two- to f ivefold r isk of  gett ing gastric  carcinoma 
[1—4].  The signif icance of  genetic factors  in the etiology of  gastric  
cancer was shown by Aird,  who observed that  persons of  blood 
group A are more prone to gastric  cancer than persons of  other 
ABO-blood groups [5].  Our earl ier  studies  indicate that  atrophic 
gastrit is  often precedes the occurrence of  gastric  carcinoma [6]  
and that  genetic factors  operate in the development of  atrophic 
gastrit is  [7].  Moreover,  we have found that  relatives  of  younger 
patients  with gastric  carcinoma have more often and more ad­
vanced gastr i t is  than relat ives of older patients  with the disease 
[8] .  This f inding also emphasizes the signif icance of genetic fac­
tors  in the et iology of gastr ic  carcinoma. We have continued our 
studies of the et iology of gastr ic  carcinoma by examining the 
occurrence of gastr ic  carcinoma in the f irst-degree relat ives ol  
pat ients  with gastr ic  carcinoma and,  in addit ion,  the geographical  
distr ibution of gastr ic  carcinoma in Finland.  

In the genetic s tudy al l  cases with gastr ic  carcinoma diagnosed 
histologically in 1962 and 1963 in the Uusimaa province of Fin­
land and reported to the Finnish Cancer Registry were included 
in the study as probands.  The total  number of probands was 371.  
Every tenth of these was subjected to a pi lot  s tudy.  The number 
of families s tudied thus far  is  31.  The causes of death of the 
family members were obtained from the data in the church,  civi l  
and cancer registers .  The results  were compared with the incidence 
of gastr ic  carcinoma in the overal l  Finnish populat ion obtained 
from the Central  Stat is t ical  Office.  

The number of f i rs t-degree relat ives of the gastr ic  cancel  
probands was 275.  Of them, 29 had died below 20 years of age and 
121 in adult  age.  Of the remaining 125 relat ives 120 are st i l l  al ive 
and the fate of 5  relat ives is  so far  unknown. Among the 150 rela-
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l ives deceased the cause of death was gastric carcinoma in 8 
cases. Gastric carcinoma was reported as the cause of death in 
additional 2 cases; we have been, however, unable to check this so 
far. Eleven relatives died of malignancy other than gastric. The 
ratio of gastric carcinoma to all deaths was 66/1000 in the rela­
t ives studied.  This is  two t imes more than expected in the general  
populat ion:  33/1000.  There was,  however,  no accumulation of the 
disease in any of the families s tudied.  

Although the results  reported are prel iminary,  they reveal  the 
same trend as the results  obtained elsewhere:  when compared with 
the general  populat ion,  f irst-degree relat ives of gastr ic  cancer 
patients  have a higher r isk of gastr ic  carcinoma. This,  however,  
might  part ly be due to environmental  factors,  such as similar  
dietary habits .  On the other hand,  we have so far  checked the 
cause of death of spouses of 90 probands with gastr ic  carcinoma, 
and none of them had died of the disease.  This suggests  that  the 
results  obtained cannot be explained solely by similar  environ­
mental  condit ions.  

Epidemiological  s tudies might  give a clue to various factors in 
the genesis  of the disease.  We have therefore studied the geogra­
phical  distr ibution of gastr ic  carcinoma in Finland.  All  the cases 
diagnosed and reported to the Finnish Cancer Registry in 1969 
were included in the study and their  residence was found out .  Then 
the incidence of gastr ic  carcinoma in different  provinces as well  
as  in the whole country was calculated.  In al l ,  1384 cases were 
reported to the Registry during 1969.  However,  histological  verif i­
cat ion of the diagnosis  was lacking in 317 cases.  On the other 
hand,  the geographical  distr ibution of these was about the same 
as that  in the whole material .  

Province 

Cancer incidence 

Province Histologically 
verified diagnosis All cases 

Ahvenanmaa 18,5 27,9 
Turun ja Porin lääni 26,6 40.0 
Uudenmaan lääni 19,5 23,5 
Hämeen lääni 15,0 21,7 
Vaasan lääni 27,4 38,9 
Keski-Suomen lääni 19,9 26,8 
Kymen lääni 14,9 29,0 
Mikkelin lääni 21,0 29,6 
Kuopion lääni 12,2 18,3 
Pohjois-Karjalan lääni 16,3 22.0 
Oulun lääni 13,1 22,7 
Lapin lääni 11,9 21,1 
Whole country 20,6 29.4 

F i g u r e  I .  I n c i d e n c e  o f  g a s t r i c  c a n c e r  i n  v a r i o u s  p r o v i n c e s  o f  F i n ­
land per 100 000 in the year 1969. 
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F i g u r e  2 .  G e o g r a p h i c a l  d i s t r i b u t i o n  o f  n e w  g a s t r i c  c a n c e r  c a s e s  i n  
Finland in the year 1969. 

Figures 1 and 2 show a marked difference in the incidence of 
gastric carcinoma in different areas. Some western provinces 
revealed a much higher incidence than other parts of the country. 
The results cannot be explained by differences in age and sex 
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distribution, as there were no significant differences in this respect 
between the western provinces and other regions in Finland. In 
different provinces no correlation could be shown between the in­
cidence of gastr ic  carcinoma and the degree of urbanization of the 
populat ion.  

The Finnish populat ion,  because of i ts  geographical  posi t ion and 
a sl ight  migrat ion tendency earl ier ,  can be considered a genetic 
isolat ,  which,  in addit ion,  forms smaller  local  isolat ions [9] .  Local  
genetic isolat ions may in part  explain the differences in the inci­
dence of gastr ic  carcinoma found between various areas.  We are 
also studying the incidence of gastr ic  carcinoma in the aboriginal  
populat ion and in migrants  to the province which might  shed ad­
dit ional  l ight  upon the problem. However,  no data on this  quest ion 
have been obtained so far .  

The present  prel iminary results  suggest  that  genetic factors 
are of s ignifance in the et iology of gastr ic  carcinoma. As there 
was no accumulation of gastr ic  carcinoma in any of the families 
studied,  the pattern of inheri tance is  probably polygenetic.  On the 
other hand,  the signif icance of environmental  factors is  by no 
means ruled out ,  and their  importance is  s trongly emphasized in 
s tudies conducted elsewhere.  Thus gastr ic  carcinoma appears to 
be a mult ifactorial  disease,  in the genesis  of which many genetic 
and environmental  factors part icipate.  I t  should also be noted that  
according to our recent  results  the et iology of histologial ly differ­
ent  types of gastr ic  carcinoma might not  be identical ,  a  possibi­
l i ty,  which wil l  be taken into account in our further genetic studies.  

Anknowledgements:  These studies were supported by the Finnish 
Cancer Foundation,  the Finnish Academy of Science,  and Knoll  
Limited.  We are also greatly indebted to the Finnish Cancer 
Registry for  the data on the incidence of gastr ic  carcinoma in Fin­
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НЕКОТОРЫЕ ГЕНЕТИЧЕСКИЕ И 
ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РАКА ЖЕЛУДКА 

Ю. Лехтола, К. Варис, Т. Ихамяки, М. Исокоски, М. Кекки, М. Сиурала 

Р е з ю м е  

Результаты наших предыдущих работ указывают на значение 
генетических факторов в возникновении рака желудка и атрофи-
ческого гастрита. 

В этой работе представлены предварительные данные о неко­
торых выявленных нами генетических и эпидемиологических 
аспектах рака желудка. При обследовании больных мы изучали 
частоту этой болезни среди их родственников первого поколения. 
По данным регистрационных записей установлено, что из 150 род­
ственников 31 больного 10 умерло от рака желудка. Таким обра­
зом, смертность от рака среди родственников больных раком же­
лудка в 2 раза больше, чем в общей популяции ([1], среди населе­
ния в целом [2]. 

Кроме того, нельзя исключать и значение факторов среды в 
возникновении рака желудка. 

При изучении семейного анамнеза этих больных установлено, 
что среди их супругов не было случаев смерти от рака желудка. 
Следовательно, одними только условиями среды также нельзя 
объяснить данные о распространении рака желудка. 

Мы изучали распространение этой болезни в различных райо­
нах Финляндии, используя при этом данные регистрационных за­
писей. Выявлено, что частота встречаемости рака желудка в неко­
торых западных районах Финляндии заметно больше, чем в дру­
гих частях страны. Установлены существенные возрастные и поло­
вые различия в распространении этой болезни. Однако мы не 
обнаружили существенной зависимости частоты встречаемости 
рака желудка от степени урбанизации. 

Предварительные результаты проведенных исследований ука­
зывают на значение генетических факторов в возникновении рака 
желудка. В то же время не следует исключать влияние факторов 
среды. Установимое значение факторов среды во многом зависит 
от проведения исследований в тех или иных местах. Возможно, 
что те или иные факторы среды имеют значение в возникновении 
рака желудка только у лиц с врожденным предрасположением к 
этой болезни. 
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CHRONIC GASTRITIS IN GASTRIC CANCER 
PATIENTS'  RELATIVES 

V. Salupere, V. Katayeva 

Tartu State University 

Gastric cancer has often a family incidence. Together with other 
facts, as the prevalence of blood group A in these patients, it points 
to the participation of genetic factors in the origin of gastric can­
cer  (O. Gregor [1] ,  H.  M. Spiro [2] ,  Т. G. Masevitch [3]). How­
ever,  the genetic determination of gastr ic  mucosal  changes preced­
ing gastr ic  cancer and their  possible t ransi t ion to cancer have 
been insufficiently studied.  In the l i terature there are only two 
works by M. Siurala and collaborators on this  quest ion (4,  5) .  
Much more at tention has been given to the family study of s imple 
chronic gastr i t is  and immunological  gastr i t is  (6,  7,  8,  9) .  The 
results ,  however,  are not  direct ly t ransferable to cancer patients '  
relat ives.  

The above-mentioned has induced us to invest igate the occur­
rence and location of chronic gastr i t is  and certain specif ic  features 
in gastr ic  cancer patients '  close relat ives.  The present  paper is  only 
a prel iminary report ,  as  i t  is  not  based on the fol low-up study of 
the cancer patients '  relat ives.  

Material and Method 

The material for the present investigation has been obtained from the rela­
tives of 16 gastric cancer patients. Most of the examined relatives live in Tartu 
or in the vicinity. We tried to examine possibly all the living first degree rela­
tives and only by way of exception also second degree relatives. The data have 
been obtained from 35 first degree relatives and 7 second degree relatives (sib­
lings). When the close relative was dead the cause of death was found out. 

Every proband's age was noted down at the moment of cancer diagnosis, 
the location (antrum, corpus) of cancer and its histological type were deter­
mined. 

Personal contact was established with all the cancer patients'  relatives, they 
were questioned about their former diseases and complaints. In every person 
under examination the ABO blood group, the approximate acidity of the gastric 
juice by means of acidotest, parietal cell antibodies in the blood serum and 
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the histological structure of the corpus and antrum were determined. The acido-
test (Hinoin, Budapest) method does not differ in principle from those of other 
ion-exchange resins, and as it is generally known it does not require special expla­
nation. Parietal cell antibodies were determined by the immunofluorescence 
method, where the rat gastric mucosa served as antigen. The method has been 
earlier described (10). 

In 12 relatives suction biopsy was obtained from the fundus, the probe 
being traced by a fluoroscope. As the information provided only by the fundus 
was considered insufficient specimens were also obtained from the gastric 
antrum and fundus by the fibergastroscope GFB. One specimen was taken from 
the antrum (1—2 cm from the pylorus) and another from the anterior wall of 
the medial portion of the corpus. The same method has been earlier applied and 
described in detail (11). The morphological criteria of the normal mucosa and 
chronic antral and tundal gastritis are generally known and therefore have not 
been described here. 

R e s u l t s  

The probands'  age varied from 46 to 73,  average 59 years.  
Cancer was located only in the antrum in 7  patients,  in the corpus 
in 6  patients,  and in 3  patients  both antrum and fundus were 
affected.  Histological ly  adenocarcinoma was diagnosed in 10,  car­
cinoma gelat inosum in 2,  carcinoma solidum in 2,  carcinoma 
medulläre in 1,  and carcinoma parvocellulare in 1 case.  

16 probands and 45 l iving f irst  degree relat ives,  of  whom 35 
were examined (78 per cent) .  One of the f irst  degree relat ives had 
died of hepatic cancer,  in another relat ive (a duodenal  ulcer  
pat ient)  the stomach had been resected.  The sister  aged 51 of one 
of the gastr ic  cancer patients  had also undergone surgery for  gastr ic  
cancer.  The age groups of the relat ives were as fol lows:  21—30 
years  — 13, 31—40 years  — 17, 41—50 years  — 7, 51—60 years  — 
2, and over 60 — 3 persons.  

The approximate acidity of  the gastric  juice determined by 
acidotest  was normal or  higher in 16,  lower in 14 persons,  and 
anacidity was observed in 12 cases.  

Parietal  cel l  antibodies  were absent in most  of  the examined 
relatives.  Only two close relatives  of  gastric  cancer patients  
responded to the immunofluorescence test .  

The fundal  mucosa was normal in 13,  superficial  fundal  gastri­
t is  was diagnosed in 22 and atrophic gastr i t is  in 7 persons 
(atrophy II  in 6 and atrophy III  in 1 person).  The antral  mucosa 
was normal in 1 examined relat ive,  al l  the others had ei ther  super­
ficial  (16 persons) or  atrophic (13 persons) antral  gastr i t is .  The 
results  of the paral lel  s tudy of the antrum and fundus in gastr ic  
cancer patients '  relat ives are presented in Fig.  1.  Only in one rela­
t ive the antral  mucosa and also the fundal  mucosa was normal.  
In 10 persons with the normal fundal  mucosa the antrum was 
impaired by gastr i t is  of  varying severi ty.  There were also two cases 
with antral  polyposis  revealed by gastroscopy (Fig.  2) .  19 rela­
t ives had gastr i t is  in both gastr ic  regions — antrum and fundus.  
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Qntrum Corpus 

J Normal mucosa 
Superficial gastritis 

l=l Qtrophic gastritis 

F i g .  I  N o r m a l  m u c o s a  a n d  c h r o n i c  g a s t r i t i s  i n  t h e  
antrum and corpus of gastric cancer patients'  

relatives 

The incidence of  gastrit is  in gastric  cancer patients '  relatives  
is  consequently:  29 persons out of  30 under examination had antral  
gastrit is  (97 per cent)  and 19 persons of  30 (63 per cent)  had 
fundal  gastrit is .  

Among 30 close relatives  gastroscopy revealed gastric  antral  
polyposis  in two persons,  but  there were no cases of  gastric  can­
cer .  Both cases of polyposis  belonged to one and the same family 
and had originated on the basis  of atrophic antral  gastr i t is ,  where­
as the fundal  mucosa was normal (Fig.  2) .  The cancer (carcinoma 
medulläre)  in the proband of this  family was located in the gastr ic  
antrum. In one of the proband's  s is ters  cancer (adenocarcinoma) 
was also diagnosed in the gastr ic  antrum. 

Discuss ion  

The results  of the present  work are obviously not  conclusive,  
as  there was no follow-up study of gastr ic  cancer patients '  rela­
t ives.  Nor is  the number of the persons examined considerable.  The 
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gastritis, polyposis and cancer 

significance of the results, nevertheless, is substantially enhanced 
due to the fact that it was possible to examine 78 per cent of the 
first degree relatives (M. Kekki et al. — 86 per cent).  

The prel iminary examination of  the acidity of  the gastric  juice 
by acidotest  revealed a great  number of  cases  with hypo- and 
anacidity.  The same was observed in the cases where the fundal  
mucosa was normal (3 cases)  or  near normal (6 patients  with 

superficial  gastrit is) .  Unfortunately the incomplete method of  
determining gastric  acidity makes it  impossible to achieve more 
definite conclusions.  Presumably the decrease of  gastric  secretory 
capacity despite the normal fundal  mucosa ref lects  a  phenomenon 
referred to already by R. Ottenjann et  al .  (12),  namely,  the changes 

of  the gastrin cel l  system caused by antral  gastrit is  have a decreas­
ing effect  on gastr ic  secret ion.  Severe antral  gastr i t is  often 
observed in the present  work leads to this  suggestion.  The impair­
ment of the gastr in producing cells  reduces the st imulat ion and 
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trophic properties of the fundal glands and, thus, may serve as a 
basis for hypo-and anacidity in spite of the comparatively normal 
fundal glands. 

In the blood of gastric cancer patients ' relatives parietal cell 
antibodies were rarely observed, although chronic gastrit is 
occurred often. The occurrence of parietal cell antibodies in our 
material approximately corresponds to the data in the literature 
about gastric cancer patients (13, 14, 15) and healthy persons 
(16). This fact leads to the tentative conclusion that gastrit is in 
gastric cancer patients ' relatives does not differ in the immunolo­
gical  aspect  from the gastr i t is  in the gastr ic  cancer patients  them­
selves.  Other considerably more extensive invest igations in this  
f ield are indispensable.  

The present  work demonstrates the frequent  occurrence of chron­
ic gastr i t is  in gastr ic  cancer patents '  relat ives and i ts  prevalence 
in the antrum. The age of the persons examined is  in no way indic­
at ive of aged persons,  so the frequent  occurrence of gastr i t is  can­
not  be related to the advanced age of the patients .  Our material ,  
however,  is  too l imited to establish f irm connexions between the 
age of the probands and gastr i t is  of the relat ives.  M. Kekki et  al .  
(5)  consider namely younger gastr ic  cancer patients '  families as  
gastr i t is  high-risk families.  The perfect ly rel iable material  of  these 
authors,  however,  deals  only with fundal  gastr i t is .  About the inci­
dence of antral  gastr i t is  in gastr ic  cancer patients '  relat ives and 
also in general  populat ion there are no sufficient  data in the l i ter­
ature.  For this  reason the data of the present  s tudy can be com­
pared with those in the l i terature only concerning fundal  biopsy.  
The incidence of chronic fundal  gastr i t is  in gastr ic  cancer pat ients '  
relat ives as  revealed in our materials  corresponds approxi­
mately to that  of M. Kekki et  al .  (5) .  

Consequently,  too l i t t le  at tention has been given to the invest i­
gat ion of the correlat ion between gastr ic  cancer and antral  gastr i­
t is .  According to the information provided by the present  work 
antral  gastr i t is  in gastr ic  cancer patients '  relat ives is  of  frequent  
occurrence — 97 per cent of  al l  the cases.  The data derived from 
the l i terature also refer  to gastric  cancer most  frequently located 
in the antral  region (2,  17).  Moreover,  the frequent pyloro-cardial  
expansion of  atrophic gastrit is  (18,  19,  20) is  one of  the phenom­
ena requiring adequate interpretat ion also from the aspect  of  
gastr ic  cancerogenesis .  

In conclusion the fact  should be underl ined that  chronic gastr­
i t is  in gastr ic  cancer patients '  relat ives is  of  frequent  occurrence.  
This chronic gastr i t is  is  characterized mainly by the fol lowing 
features:  1)  parietal  cel l  antibodies arc absent  in most  cases,  2)  i t  
is  located mostly in the antrum. 
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ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ СРЕДИ 
РОДСТВЕННИКОВ БОЛЬНЫХ РАКОМ ЖЕЛУДКА 

В. П. Салупере, В. М. Катаева 

Р е з ю м е  

Генетическая обусловленность гастритических изменении сли­
зистой оболочки желудка является одним из узловых пунктов 
при изучении соотношения между хроническим гастритом и раком 
желудка. В этой связи нами были изучены частота и особенности 
хронического гастрита среди кровных родственников больных 
раком желудка. Данные касаются 42 родственников от 16 про­
ба ндов (78% от всех живых родственников первой степени род­
ства) , у которых исследовались группы крови АВО, кислотность 
желудочного сока адидотестом, антитела к обкладочным клеткам 
желудка и состояние слизистой оболочки желудка (у 12 лиц — 
аспирационной гастробиопсней из тела желудка, у 30 — прицель­
ной биопсией как из тела, так и из антрума желудка). 

Среди обследованных родственников больных раком желудка 
пониженная кислотность была у 14 и анацидность — у 12 человек. 
Антитела к обкладочным клеткам желудка были обнаружены 
только у 2 человек (5%), что соответствует проценту положитель­
ных реакций как среди больных раком желудка, так и среди здо­
ровых людей. Оказывается, что кровные родственники больных 
раком желудка весьма часто болеют хроническим гастритом как 
в фундальной части желудка (в 63% случаев), так и (в особенно­
сти) в антруме (в 97% случаев). В двух случаях был диагносци-
рован полипоз антральной части желудка. Только у одного чело­
века слизистая оболочка как антрума, так и фундуса оказалась 
нормальной, у 10 гастрит располагался только в антруме и у 19 
были поражены обе части желудка. 

Таким образом, у кровных родственников больных раком же­
лудка была выявлена большая частота хронического гастрита, в 
частности в антральной части желудка. Кроме частоты, этот гаст­
рит характеризуется генетической связью с раком желудка, 
отсутствием циркулирующих антител к обкладочным клеткам и 
преимущественной локализацией в антруме. Однако преканце-
розный характер выраженных форм такого гастрита требует даль­
нейшего изучения. 
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CASTRITIS-CANCER RELATIONSHIP: NEW 
MATHEMATICAL APPROACHES 

M. Kekki, T. Ihamäki, E. Hovinen, P. Sipponen, K. Varis, 
M. Isokoski, J. Lehtola, M. Siurala 

University of Helsinki 

We have studied the gastrit is-cancer relationship by means oi  
collection of  a  normal population sample [1],  long-term follow-up 
examination of  histological ly  different conditions of  the gastric  
mucosa [2—5],  and a family study with examination of  the state 
of  the gastric  mucosa in relatives  of  subjects  with severe atrophic 
gastrit is  [6].  In the latest  approach the data collected by.  T.  Iha­
mäki were analyzed with regard to the hereditary relat ion of 
gastr ic  carcinoma to gastr i t is  in terms of the gastr i t is  s tate found 
in f irst  degree relat ives of probands with gastr ic  carcinoma [7].  

We have developed mathematical  methods somewhat different  
from those conventionally used [7,  8] .  In the present  paper the 
central  aspect  is  the use of the Poisson process for  the characteri­
zat ion of the materials  collected.  Our prel iminary results  have 
already been published [8] .  

An exact  presentat ion of the restr ict ive assumptions st ipulated 
for  the Poisson process and of i ts  formulae,  in associat ion with 
chronic gastr i t is ,  wil l  be given elsewhere [9] .  In short ,  a  type of ran­
dom process is  concerned,  having posit ive integral  value increments 
growing with t ime.  The requirements imposed on the probabil i ty 
are such as to al low no sudden accumulations in the growth func­
t ion.  I t  is  easy to point  out  various types of disease which are not  
sui table to be treated on the basis  of the Poisson process.  For ins­
tance,  accident  s tat is t ics ,  and outbreaks of infect ions,  are not  
appropriate,  because,  contrary to the fundamental  Poisson process 
assumptions,  a  heavy accumulation of posi t ive cases at  a  single 
moment is  ful ly possible.  I t  seems that  a  chronic disease with poor 
recovery tendency and a dist inct  tendency to progress is  a  proper 
subject  for  the Poisson process.  Chronic gastr i t is  was considered 
to sat isfy the requisi te  cri teria .  
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F i g u r e  1 .  A g e - d e p e n d e n t  s c o r e  c u r v e s  d e r i v e d  f r o m  
normal population data. Solid line: ADS curve corrected 

according to Hovinen. 

The Poisson process stipulated by us implies a functional 
transform that has been called the t-scale, with which the normal 
population sample was satisfactorily consistent [8]. The t-trans-
forms of age-specific prevalences of different stages of gastrit is 
plotted over the age should theoretically give approximately 
straight lines [7, 8]. 

Direct mathematical elaboration of the straight line concept is 
in progress in order to obtain characteristics i l lustrating the Pois­
son process from new sides.  The "age-dependent r isk of t ransi t ion" 
represents  the annual  r isk of developing the next  more severe stage 
of gastr i t is .  I t  is  an at tempt to transform the immediate parame­
ters  of a  r isk theory (Poisson process)  into ones,  which reflect  the 
actual  dynamic changes occurring in the populat ion and which 
are measured as a function of t ime.  While our f irst  approximations 
[8]  are simplif icat ions of a  complex mathematical  s i tuat ion [9] ,  a  
more r igorous transformation is  possible when computer  aid is  
employed with the formulae applied on the integrated level .  Now 
direct  comparisons are possible between longitudinal  and cross-
section studies.  This t ransformation of cross-section data into 
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F i g u г e 2. Individual age-adjusted score values in differ­
ent stages of gastritis (numbered as scores 0—4) in the 

genetic series of Varis (reference No 6). 

data gained with a prospective approach may prove useful  in epi­
demiology; in contrast  to prospective studies,  i t  enables a  rapid 
p re l imina ry  ana lys i s  o f  t he  ep idemio log ica l  behav iou r  o f  t he  sample  
at  hand.  I t  is  most  l ikely that  proper prospective studies cannot 
be completely replaced by the present  technique,  but  i t  may give 
good pointers  as  to the direct ion to be fol lowed.  

A diff iculty in the determination of the straight  l ines is  an 
unequal  number of subjects .  In a  populat ion sample the separate 
age groups always consist  of  different  numbers of members.  This 
diff iculty was recently solved by us using the formulae derived by 
Hovinen [10].  Fig.  1 i l lustrates the result ing correct ive effect .  Our 
correct ion principles observe the size of the populat ion sample,  
and they take into account the occurrence of i rrat ional  deviat ions 
which are the more to be expected the smaller  the sample.  There 
doubtless exist  certain «cri t ical  sampling levels» which have 
among their  determinants the general  characterist ics of a  disease 
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process. These «cri t ical  sampling errors» consti tute l imits  below 
which a part icular  solution process is  mandatory in order to obtain 
biologically rat ional  results .  

Our team has recently presented a further mathematical  proce­
dure based on the Poisson process.  The state of the gastr ic  mucosa 
is  in an epidemiologically sat isfactory way made to appear as a 
continuous variable in contrast  to the discrete score values [7] .  
This was done by defining and introducing two new concepts,  the 
«age-dependent score» (ADS) and the «age-adjusted score» (AAS) 
of gastr i t is .  

The calculat ions of ADS were made from the data of the random 
populat ion [1] .  They consist  of  the scores given to the different  
s tages of gastr i t is  (0,  1,  2,  3,  and 4:  0 for  normal mucosa and 4 foi  
severe atrophic gastr i t is) .  From the straight  l ine t-plots  were 
obtained referr ing to the stages of gastr i t is ;  1—4, 2—4, 3—4, and 
4 alone [1,  7,  8].  The age-specif ic  prevalence f igures were el icited 
and the corresponding percentage was added for each particular  
age;  in other words,  ADS is  defined as  an interpolated prevalence — 
based mean score versus age.  Fig.  1 shows the ADS curve of  the 
random population determined by the conventional  regression 
analysis  on the one hand and by our particular  procedure on the 
other [9,  10].  

The age-adjusted score (AAS) is  the excess  — posit ive or  nega­
t ive — of the individual 's  gastrit is  score over the ADS correspond­
ing to his  age.  Thus the AAS values of a  given group of subjects  
describe the deviat ion of these subjects  from the behavior of the 
random populat ion.  

Fig.  2 i l lustrates the distr ibution of the individual  score values 
when converted into AAS (the series of K- Varis  [6]) .  The con­
version into AAS causes each single score value to spread into con­
t inuous distr ibution ranging from 0.5 to 0.75 units  on ei ther  s ide 
of the mean.  The advantage over stat is t ical  mathematics is  obvious.  
The epidemiological  material  is  now amenable to treatment with 
conventional  s tat is t ical  methods,  whereas i t  existed previously in 
the form of values of a  discontinuous variable with only a  few 
steps representing the progress of a  pathological  process.  I t  is ,  
furthermore,  observed that  the procedure takes into account and 
el iminates,  in a  f irst-degree approximation,  the effect  of  the sub­
ject 's  age on the variable ( the state of gastr ic  mucosa).  

The effect  of  gastr ic  cancer patients '  age on their  f i rst-degree 
relat ives '  susceptibi l i ty to chronic gastr i t is  was studied by the 
mathematical  procedure described [7] .  Marked differences were 
found between different  groups:  the relat ives of younger index 
patients  displayed signif icantly higher AAS (susceptibi l i ty to 
progression of chronic gastr i t is)  than the random populat ion and 
the relat ives of older (> 70 years)  index patients .  No differences 
in AAS were observed between the sibs,  children or  parents  of the 
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cancer patients. These findings reveal a link between chronic 
gastrit is and gastrit ic cancer at a genetic level, as was already 
earlier suggested in the development of severe atrophic gastri­
t is  [6] .  

We have made observations,  as  yet  unpublished [11],  concern­
ing the susceptibi l i ty to chronic gastr i t is  of f i rs t-degree relat ives 
of probands with histologically different  types of gastr ic  carci-
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F i g u r e  3 .  T h e  i n d i v i d u a l  a g e - a d j u s t e d  
score values of first-degree relatives of 
probands with histologically different 
types of gastric carcinoma (I: intestinal 
or adenomatous type, D: diffuse or muco­
cellular type). In the middle of the figure 
the distribution of corresponding values 

of random population is presented. 

noma. We used a histological  classif icat ion [12] based on prin­
ciples originally outl ined by Järvi  and Lauren [13] and Lauren 
[14].  A dist inct  heterogeneity was discovered in the behavior of  
gastrit is .  The AAS of the relatives  was signif icantly higher in the 
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mucocellular (diffuse) than in the adenomatous (intestinal) type 
of gastric carcinoma (Fig. 3). This finding once again emphasizes 
the importance of the genetic approach in studies of the gastrit is-
cancer relationship, and they may throw new light on this field, 
which has not been integrated and satisfactorily understood so far. 
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НОВЫЙ МАТЕМАТИЧЕСКИЙ ПОДХОД В 
ИССЛЕДОВАНИИ СВЯЗЕЙ МЕЖДУ 

ГАСТРИТОМ И РАКОМ 

М. Кекки, Т. Ихамяки, Э. Ховинен, П. Сиппонен, К. Варис, 
М. Исокоски, Ю. Лехтола, М. Сиурала 

Р е з ю м е  

В работе определялись дальнейшие возможности применения 
Пауссоновского процесса в эпидемиологическом исследовании. 
Состояние слизистой желудка было дано в дискретных величинах 
с интервалами от 0 до 4 (Õ —• нормальная слизистая, 1 — поверх­
ностный гастрит, 4 — выраженный атрофический гастрит). Этот 
показатель был превращен в непрерывную переменную при помо­
щи формулы Пауссона. Установили изменение t, что определяет 
специфическую по возрасту частоту встречаемости гастрита. Был 
разработан новый индивидуальный цифровой показатель и «раз­
ница от степени, определенной возрастом» (РСОВ), чтобы пока­
зать более быстрое или медленное прогрессирование гастрита по 
сравнению со случайной выборкой. Величина РСОВ может под­
вергаться статистической обработке как любые непрерывные пе­
ременные. 

РСОВ вычислили для ближайших родственников больного 
раком желудка. У младших родственников больных раком желуд­
ка средняя РСОВ была существенно выше по сравнению с род­
ственниками больного старшего возраста и по сравнению со слу­
чайной популяцией, что указывает на большую вероятность воз­
никновения атрофического гастрита у родственников младшего 
пробанда. Существенные различия были замечены также при 
сравнении уровня РСОВ при разных гистологических типах рака 
желудка (аденоматозный и мукоцеллюлярный). Таким образом, 
можно установить генетическую связь между возрастом боль­
ных раком желудка и динамикой гастрита, а также между раз­
ными типами рака желудка и динамикой гастрита. Пуассонов-
скин процесс и его приложения представляют собой явно под­
ходящий метод для анализа эпидемиологического поведения хро­
нических и прогрессирующих патологических состояний. 

4  Ar s t i t e adu s l i kke  tö i d  X X X I I I  
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ГУМОРАЛЬНЫЕ И КЛЕТОЧНЫЕ АНТИТЕЛА К 
ЖЕЛУДОЧНЫМ АНТИГЕНАМ 

ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ГАСТРИТЕ 

Р. М. Уйбо, В. П. Салупере, Т. О. Ванаюур, М. Ю. Купите 

Тартуский государственный университет 

В последние годы немало внимания уделяют аутоиммунным 
процессам при хроническом гастрите [1—9]. Благодаря имму­
нологическим исследованиям Strickland и Mackay [4], выделили 
формы иммунологического и неиммунологического гастритов. 
Иммунологический гастрит сочетается с пернициозной анемией 
и имеет фундальную локализацию; в крови обнаруживаются вы­
сокий уровень гастрина и желудочные антитела. 

Однако оказалось, что в ряде случаев пернициозной анемии 
и фундального гастрита гуморальные желудочные антитела от­
сутствуют. Поэтому у этих больных можно предположить нали­
чие гиперчувствительности замедленного типа, что подтверди­
лось исследованиями James и соавт. [10]. 

Кроме того, к настоящему времени клеточные антитела об­
наружены у части больных первичным хроническим гастритом 
(табл. 1). Нашими предыдущими исследованиями показано, что 
положительные реакции гиперчувствительности замедленного 
типа наблюдаются не только при фундальной локализации гаст­
рита, но и при антральном гастрите [5]. 

Целью нашей работы являлось одновременное изучение раз­
личных иммунологических тестов, проведенных по возможности 
одновременно и используя антигеновый материал из одного и 
того же источника. По сравнению с нашими предыдущими иссле­
дованиями, мы добавили тест торможения миграции лейкоцитов 
в агарозе как один из наиболее чувствительных методов изучения 
замедленной гиперчувствительности. 

Материал и методика 

Н а м и  были исследованы с помощью различных иммунологических тестов 
86 больных хроническим гастритом. Для настоящей работы мы выбрали 20 
больных хроническим первичным гастритом и 4 здоровых, у которых одновре-
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Т а б л и ц а  1  

Результаты исследований замедленной гиперчувствительности к желудочным 
антигенам у больных хроническим гастритом 
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Положи­
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резуль­
таты 

Число 
больных 

Положи­
тельные 
резуль­
таты 

Tai и McGuigan [11] 1969 ВФ 16* 6 
Fixa и Thiele [12] 1969 ВФ 15* 0 — — Fixa и Thiele [12] 

15** 12 — — 

Rose и соавт. [13] 1970 ВФ 18** 7 ю** 1 
Brostoff [14] 1970 ВФ 11** 8 — — 

Salupere и соавт. [16] 1972 ф — — 51 * 9 
А — — 51* 10 

Finlayson и соавт. [15] 1972 ВФ 9** 6 — — 

Fixa и соавт. [17] 1972 ВФ 20** 17 — .— 
Goldstone и соавт. [18] 1973 Ф 18** 9 10** 0 
Langer и соавт. [19] 1973 ВФ 26* 23 — — 

22**** И — — 

Салупере и соавт. [5] 1974 ф — — 97* 20 Салупере и соавт. [5] 
А — — 97* 7 
Ф — — 77**** 1 
А — — 77**** 1 

Chanarin и James [20] 1974 ВФ 51* 10 — — Chanarin и James [20] 
39** 27 — — 

James и соавт. [9] 1974 ВФ — — 14* 0 James и соавт. [9] 
— — 14** 3 

Fixa и соавт. [21] 1974 э 8** 6 11** 3 
Геллер и соавт. [22] 1974 Ф — — 48* ? 
Weisbart и соавт. [23] 1975 ВФ Ig*** 17 6*** 0 

Антигены: ВФ — внутренний фактор 
желудка 

Ф — солевой экстракт из 
слизистой фундаль-

ной части желудка 

А — солевой экстракт из 
слизистой антраль-
ной части желудка 

Э — солевой экстракт из 
слизистой эмбрио­
нального желудка 

Методы исследований: 

* — тест бласт-трансформации 
лимфоцитов 

** — тест торможения миграции 
лейкоцитов в капиллярах 

*** — тест торможения миграции 
лейкоцитов в агарозе 

**** — внутрикожные пробы 

менно были проделаны все иммунологические тесты. Среди 20 больных гастри­
том были 9 мужчин и 11 женщин (в возрасте 30—65 лет), среди здоровых 
(в возрасте 35'—49 лет) были двое мужчин и две женщины. У всех обследо­
ванных лиц была произведена фибергастроскопия и прицельная гастробиопсия 
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из антрума и тела желудка. Диагноз хронического гастрита был поставлен 
согласно общеизвестным критериям [24]. 

У всех обследованных лиц в один и тот же день были проведены следую­
щие иммунологические реакции: реакция на гуморальные антитела к обкла-
дочным клеткам желудка и комплекс тестов замедленной гиперчувствитель­
ности с антральным и фундальным антигенами (рис. 1). 

и антральмая 
части 

Желудка 
\ челоЬека у 

20 дольных 

ГЛСГ SAQCT-
троне Формац ии 

РВС Т TOPNOKVIM! 
МИГРАЦИИ 

л*йкоцитоЬ-29 

НЧТОДИММУНО-
/РЛОАРЫРЯЦИИЯ 

Р и с .  1 .  М а т е р и а л  и  м е т о д и к а .  

Антитела к обкладочным клеткам определяли методом иммунофлюоресцен-
ции [25]. Антигенами служили криостатные срезы из слизистой тела желудка 
(опыт) и из почки крысы (контроль). В качестве люминисцирующей сыворотки 
использовалась кроличья сыворотка против гаммаглобулина человека (Инсти­
тут эпидемиологии и микробиологии им. И. Ф. Гамалей). Результаты оценивали 
по системе плюсов. 

Клеточные антитела определяли при помощи реакции бласт-трансформацни 
лимфоцитов, теста торможения миграции лейкоцитов и внутрикожных проб. 
Антигенами служили солевые экстракты слизистой оболочки фундальной и 
антральной части желудка, полученные от больного с 0-группой крови, опери­
рованного по поводу пептической язвы. Концентрацию протеина в аитигеповых 
экстрактах определяли при помощи биуретовой реакции. 

Тест бласт-трансформации лимфоцитов проводили с обоими антигенами 
в концентрации 0,5—0,6 мг протеина в мл., что по результатам предыдущих 
исследований являлось оптимальной концентрацией антигена. В качестве конт­
роля применяли физиологический раствор. Тест считали положительным, если 
количество трансформированных клеток (бластов) в присутствии антигена пре­
вышало 3% и если в контрольных культурах их содержание было ниже 
1% [26].  

Для теста торможения миграции лейкоцитов использовали метод Clausen 
в агарозной среде [27, 28]. Этот метод считается чувствительнее капиллярного 
метода Bendixen-Soborg [29, 30]. Различие этих двух тестов состоит в том, что 
в отличие от метода Bendixen-Seborg [31] промытые лейкоциты с антигеном 
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(опыт) или без него (контроль) помещали для культивации в ямки из свеже-
изготовленной питательной среды: 1%-ный раствор агароза в среде 199 с 
лошадиной сывороткой. Результаты читали через 20 часов инкубации. Зоны 
миграции проецировали с помощью фотоувеличителя на бумагу и измеряли их 
площадь в мм 2. По трем параллельным опытам и контрольным культурам вы­
числяли среднюю площадь зон миграций. Индекс миграции (ИМ) определяли 
по формуле: 

Средняя площадь зон миграций в присутствии антнгена (в мм 2) 
Средняя площадь зон миграций без антигена (в мм 2) 

ИМ в пределах от 0,80 до 1,20 принимали за норму после применения теста в 
контрольной группе в предварительных исследованиях у туберкулин-положи­
тельных людей. Концентрацию антигена — 1.5—2,0 мг протеина в мл. — вы­
брали по данным предыдущих исследований. 

Для кожных проб вспрыскивали по 0,1 мл антрального или фундального 
антигена (содержавшие 0,01 мкг протеина) и по 0,1 мл физиологического раст­
вора (контроль) в сгибательную поверхность предплечья [32J. Реакцию оцени­
вали через 24 часа. Положительными считали случаи, когда на месте вспрыски­
вания антигена возникала папула диаметром 5 мм или больше. Предварительно 
проводили кожные пробы с теми же антигенами при содержании протеина от 
0,1 мг до 0,0001 мкг у 23 здоровых лиц, при этом положительных реакций не 
наблюдалось ни в одном случае. 

Результаты 

На основании гастробиоисий мы нашли, что диффузный га­
стрит (одновременное поражение антрума и тела желудка) 
наблюдался у 10, фундальный гастрит у 6 и антральный гастрит 
у 4 больных (рис. 2). Гастритических изменений в желудке у 
здоровых лиц не было обнаружено. Кроме того, у обследован­
ных людей аллергических болезней и других сопутствующих за­
болеваний со стороны пищеварительных органов не было заме­
чено. 

ф у н д а . ч ь н 1 )  -  ч а с т ь  *  е  л  у  д  к  з  

- л 'J 

Р и с. 2. Положительные иммунологические реакции на гумораль­
ные (•) и клеточные (#) антитела при различной локализации 

хронического гастрита (О). 
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Положительные иммунологические реакции были обнаружены 
у 12 из 20 больных (60%). 

Антитела к обкладочным клеткам были найдены у 7 (35%) 
больных и у одного здорового человека. Во всех 7 случаях фун-
дальная часть была поражена гастритом. 

Что касается желудочных антител клеточного типа, то реак­
ция бласт-трансформации была положительной в двух случаях, 
тест торможения миграции лейкоцитов — в 9 случаях и кожная 
проба — в одном случае. У 6 больных наблюдались клеточные 
антитела к фундальному антигену. К антральному антигену 
были антитела также у 6 больных. У 11 из 12 положительных 
тестов клеточного иммунитета было обнаружено соответствие 
между локализацией гастрита и использованным антигеном, т. е. 
при антральном гастрите наблюдалась положительная реакция 
с антральным антигеном, а при фундальном гастрите — с фун-
дальным антигеном. Единственный случай несоответствия поло­
жительных иммунологических реакций с локализацией гастрита 
был обнаружен у больного с изолированным антральным гаст­
ритом и полипом в той же части желудка. 

Одновременные положительные тесты немедленной и замед­
ленной гиперчувствительности с фундальным антигеном наблю­
дались у трех больных. 

Обсуждение результатов 

Антитела к обкладочным клеткам желудка относительно час­
то наблюдаются у больных первичным хроническим гастритом 
[33]. Поскольку эти антитела возникают к обкладочным клет­
кам, то у этих больных можно предположить наличие преиму­
щественного поражения именно фундальной части желудка. 
Наши результаты подтверждают это предположение — у всех 
больных с антителами к обкладочным клеткам в фундальной 
части желудка был обнаружен гастрит. 

По сравнению с гуморальными, клеточные антитела к желу­
дочным антигенам при первичном хроническом гастрите изуча­
лись относительно редко (табл. 1). С этой целью мы одновре­
менно применяли несколько тестов, так как преимущество тако­
го методического подхода [34—38] подтверждается данными 
литературы. 

Из тестов, использованных нами, наиболее чувствительным, 
на наш взгляд, является тест торможения миграции лейкоцитов 
при помощи агарозной методики, поскольку лишь при помощи 
этой методики у 9 больных были обнаружены клеточные анти­
тела (положительные реакции гиперчувствительности замедлен­
ного типа были замечены всего у 12 больных). Наше мнение под­
тверждается и литературными данными [23, 29, 30]. 
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Если сопоставить положительные иммунологические реакции 
замедленного и немедленного типов между собой, то оказывается, 
что они являлись одновременно положительными лишь у 3 из 
20 больных. Естественно, что такое сопоставление касается 
только положительных реакций с фундальным антигеном. Cha-
narin и James [20] обнаружили у 12 из 25 больных пернициоз­
ной анемией одновременно сывороточные и клеточные антитела 
к внутреннему фактору. 

При анализе расхождений наших результатов иммунологи­
ческих реакций замедленного и немедленного типов, следует от­
метить, что во избежение методологических ошибок мы приме­
няли для всех обследованных одни и те же антигены. С этой же 
целью мы провели все тесты одномоментно. Нам кажется, что при 
таком подходе возможной причиной дивергенции результатов 
может стать различный механизм тестов, в результате которого в 
одной и той же фазе гастрита все иммунологические тесты не 
могут быть одновременно положительными. Аналогичная дивер­
генция результатов иммунологических тестов различного проис­
хождения наблюдалась и другими авторами [34—40]. 

В случаях положительных иммунологических реакций замед­
ленного типа нами была выявлена хорошая корреляция между 
локализацией гастрита и использованным антигеном. Кроме того, 
положительная корреляция наблюдалась не только между фун­
дальным гастритом и положительными иммунологическими ре­
акциями с фундальным антигеном, но также между антраль­
ным гастритом и иммунологическими реакциями с антральным 
антигеном. Подобная закономерность была отмечена нами уже 
раньше [5, 16]. Следовательно, иммунологические реакции при 
хроническом гастрите являются более разнообразными, чем счи­
тали до сих пор. В особенности же это касается поражения ант-
ральной части желудка и ответных реакций к антральному 
антигену. 
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H U M O R A L  A N D  C E L L - M E D I A T E D  A N T I B O D I E S  
T O  G A S T R I C  A N T I G E N S  I N  C H R O N I C  G A S T R I T I S  

R. Uibo, V. Salupere, Т. Vanajuur, M. Kupits 

S u m m a r y  

A total of 20 patients with histologically-proven simple chronic 
gastritis and 4 healthy controls were tested simultaneously for 
humoral and cellular immunity to gastric antigens. The presence 
of humoral immunity was assessed by parietal cell antibody 
detected by the immunofluorescence method; cellular immunity 
(i. e. cell-mediated antibodies) was evaluated by means of the 
lymphocyte blast-transformation test, the leukocyte migration inhi­
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bition agarose test and the delayed skin reaction with crude 
extracts of the fundal and antral gastric mucosa. 

Parietal cell antibodies were present in 7 chronic gastritic 
patients and in one person from the control group. 9 patients 
displayed positive cell-mediated immunity reactions on 12 occa­
sions: on 6 occasions with a fundal and on 6 occasions with an 
antral  antigen. A positive correlation between cell-mediated immu­
nity reactions and gastri t ic lesion topography was established on 
11 out of the 12 occasions.  I t  is  supposed that specific immunolo­
gical mechanisms participate in some cases of simple chronic 
gastri t is .  These mechanisms are related not only to fundal gastri­
t is ,  but also to antral  gastri t is .  

.58 



ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА 
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 

SURGICAL TREATMENT OF PEPTIC 
ULCER 

ЖЕЛУДОЧНАЯ СЕКРЕЦИЯ ПОСЛЕ СЕЛЕКТИВНОЙ 
ПРОКСИМАЛЬНОЙ ВАГОТОМИИ С ДРЕНИРУЮЩИМИ 

ОПЕРАЦИЯМИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ДУОДЕНАЛЬНОЙ ЯЗВЕ 

В. А. Агейчев, И. В. Морозова, О. А. Зарезаев 

II МОЛГМИ им. Н. И. Пирогова 

Постоянно возрастающий интерес хирургов к применению мак­
симально щадящих желудок операций для лечения язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки основывается на многочис­
ленных экспериментальных и клинических исследованиях [1—8, 
15].  

Ваготомия, дополненная дренирующими операциями на же­
лудке, в качестве одного из оптимальных способов лечения дан­
ного страдания логично базируется на знаниях физиологии желу­
дочной секреции и патофизиологии язвенной болезни. Вагото­
мия надежно устраняет гиперсекрецию и тем самым предотвра­
щает повреждающее действие желудочного содержимого на 
слизистую двенадцатиперстной кишки. Дополняющая ее дрени­
рующая процедура на желудке обеспечивает нормальный пассаж 

.[10, 12]. 
К настоящему времени четко определилась тенденция к 

наибольшему сохранению иннервации не продуцирующих кис­
лоту зон желудка. Это достигается применением строго изби­
рательной денервацией париетальной клеточной массы — селек­
тивной проксимальной ваготомией. Такая разновидность вагото-
мии, воздействуя на регуляторные механизмы кислотообразова-
ния, одновременно сохраняет иннервацию антрума, не нарушая 
тем самым его моторную деятельность [13]. 

Сторонники приведенных выше рассуждений ставят на пер­
вый план органосберегающий характер вмешательства, что 
обеспечивает адекватную коррекцию нарушенных регуляторных 
механизмов секреции, сохраняя желудок как орган. В этом отно­
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шении их аргументы ясны и вытекают из анатомо-физиологи-
ческих предпосылок хирургического лечения язвенной болезни. 
Наиболее обоснованной в этой связи представляется селективная 
проксимальная ваготомия. 

По мере накопления клинического материала, возникает пер­
востепенной важности задача — оценить эффективность селек­
тивной проксимальной ваготомии с дренирующими операциями 
по степени подавления секреторной функции желудка в различ­
ные сроки после вмешательства. Это, в свою очередь, позволит 
обосновать применение данного вмешательства в клинике. 

Госпитальная хирургическая клиника и лаборатория гастро­
энтерологии II МОЛГМИ им. Н. И. Пирогова располагает опы­
том применения различных операций на желудке в сочетании 
с тем или иным вариантом ваготомии с 1967 года. В настоящем 
сообщении авторы сочли возможным выделить и представить 
для обсуждения группу больных, оперированных по поводу хро­
нической язвенной болезни двенадцатиперстной кишки. Селек­
тивная проксимальная ваготомия у них дополнялась дренирую­
щими операциями. Представленные результаты касаются только 
сроков непосредственно после операции. 

Материал и методика 

В условиях плановой хирургии оперировано 30 больных, которым произ­
ведена селективная проксимальная ваготомия с дренирующими операциями. 
В данную группу вошли больные в возрасте от 20 до 65 лет (25 мужчин и 
5 женщин). 

Все больные оперированы в связи с длительным рецидивирующим течением 
язвенной болезни или чаще с развитием осложнений. 

Показанием к оперативному вмешательству у 26 больных был стеноз прив­
ратника; у 2 — перенесенные кровотечения и у 2 — отсутствие эффекта от 
консервативной терапии. 

В качестве дренирующей операции применяли пилоропластику, гастродуо-
деноанастомоз и гастроэнтероанастомоз. Способ дренирующей операции опре­
делялся в зависимости от характера патолого-анатомических изменении пило-
родуоденалыюй зоны. 

У 11 больных граница между телом и антрумом определялась по методике 
Мое [19j во время операции, что в значительной мере увеличивало достовер­
ность выполнения проксимальной ваготомии. 

Исследование желудочной секреции до операции и в послеоперационном 
периоде у всех больных производили аспирационно-титрационным методом с 
титрованием образцов желудочного сока под контролем рН-метра ЛПУ-01 до 
pH 7,0. 

Оценку кислотообразовательной активности желудка проводили по уровню 
базальноп продукции кислоты (ВПК) и максимальной продукции кислоты 
(МПК). В качестве раздражителя секреции применяли гистамин в дозе 0.04 мг 
на 1 кг веса больного [18]. 

При выборе метода операции учитывали данные применяемого теста меди­
каментозной ваготомии. 

В послеоперационном периоде для определения полноты ваготомии ис­
пользовали инсулиновую пробу Hollander [14], наряду с максимальной стиму­
ляцией гиетамином. Показатели кислотности выражали в миллиэквивалентах 
в час. 
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Результаты исследования 

Достоверность диагноза подтверждена у всех больных рент­
генологически, при эндоскопическом исследовании и во время 
операции. 

Показатели дооперационного кислотообразования у 30 боль­
ных, которым была сделана селективная проксимальная вагото­
мия, составили для базальной продукции кислоты 0,5—22,0 
мэкв/час, а максимальной — от 9,5 до 46,2 мэкв/час. Средние 
показатели ВПК и МПК соответственно равнялись 5,3± 1,43 и 
26,7±2,86. 

У всех больных данной группы снижение кислотопродуци-
рующеп функции желудка в условиях медикаментозной вагото-
ми до операции превышало 35%. Кроме того, обоснованием при­
менения дренирующей операции в каждом случае являлось отно­
сительно умеренное повышение кислотности желудочного сока 
в указанных выше пределах. 

После операции у этих больных уровень кислотности значи­
тельно понизился и определялся в пределах 0,2—2,8 мэкв/час 
для базального периода и 3,0—15,0 мэкв/час после максималь­
ной стимуляции. В среднем процент снижения кислотности после 
селективной проксимальной ваготомии для базальной продукции 
кислоты составил 70,4±6,60 и для максимальной продукции кис­
лоты — 66,6±6,40 (при р<0,005). 

Непосредственно после операции исследование с тестом Hol­
lander проведено у 19 больных. Отрицательным он оказался у 
11 и положительным у 8 человек. Обращает на себя внимание, 
что кислогопродуцирующая способность секреторного аппарата 
желудка у больных при отрицательной пробе с инсулином зна­
чительно ниже, чем у больных с положительной пробой. Отчет­
ливо прослеживается разница между абсолютными показателя­
ми кислотности и процентом ее снижения у пациентов с отрица­
тельным и положительным тестом. 

Так, при отрицательной ннсулиновой пробе базальная про­
дукция кислоты равнялась 1,58±0,59 и наблюдалось снижение 
ее после операции на 82,0±11,64%, а максимальная продукция 
кислоты — 7,60±2,26 и снижение — на 72,8±9,30%. У больных 
с положительной ннсулиновой пробой базальная продукция кис­
лоты после операции составила в среднем 2,04±0,50 и процент 
снижения — 59,50± 14,22, а максимальная продукция кисло­
ты — 14,27±2,77 и процент -снижения — 48,0±9,27 (при р<0,05). 

Эти данные при положительной ннсулиновой пробе приведе­
ны потому, что такого рода показатели сохранения высокой ин­
тенсивности кислотообразования должны настораживать в отно­
шении опасности рецидива заболевания у оперированных боль­
ных. Не исключено, что обнаружение после операции максималь­
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ной продукции кислоты на уровне 15 мэкв/час и выше требует 
тщательного наблюдения за больным с проведением специаль­
ного терапевтического лечения в послеоперационный период. 

Полученные нами результаты анализа кислотойредуцирую­
щей функции желудка после селективной проксимальной вагото­
мии в сочетании с дренирующими процедурами при хронической 
дуоденальной язве соответствуют литературным данным [9, 11 г  

17, 20]. 
Таким образом, приведенный краткий анализ свидетельствует 

об обоснованности применения в клинике селективной прокси­
мальной ваготомии. Следует подчеркнуть, что у большинства 
больных оперативное вмешательство привело к резкому подав­
лению кислотообразования. Однако число наблюдений невелико 
и не позволяет высказать какие-либо категорические суждения, 
тем более, что результаты отличаются неоднородностью. 

Все это заставляет считать, что оценка эффективности селек­
тивной проксимальной ваготомии при хронической язвенной бо­
лезни двенадцатиперстной кишки возможна лишь при дальней­
ших клинических наблюдениях при условии тщательного отбора 
больных для такого рода оперативных вмешательств. 

Выводы 

1. Селективная проксимальная ваготомия обеспечивает зна­
чительное снижение кислотообразовательной функции желудка 
и у большинства больных сохраняет его на уровне, безопасном 
в отношении рецидива заболевания. 

2. Применение в клинике селективной проксимальной ваго­
томии в сочетании с дренирующими операциями при хронической 
дуоденальной язве обосновано. Однако окончательная оценка 
эффективности данного вмешательства возможна лишь после 
дальнейшего клинического изучения. 
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G A S T R I C  S E C R E T I O N  A F T E R  S E L E C T I V E  P R O X I M A L  
V A G O T O M Y  W I T H  D R A I N I N G  P R O C E D U R E  I N  P A T I E N T S  

W I T H  R E C U R R E N T  D U O D E N A L  U L C E R  

V. Ageichev, I. Morosova, O. Zarezaev 

S u m m a r y  

Selective proximal vagotomy combined with draining proce­
dure is pathophysiologically well  founded. So far gastric secretion 
after this operation has not been throughly investigated. 

30 patients suffering from recurrent duodenal ulcer underwent 
the operation of selective proximal vagotomy with draining proce­
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dure. The investigation of the gastric secretion before and aftei 
the operation was performed by aspiration and titration of the 
gastric contents. 

Pre-operative basal acid production was 5.3+1.43 mgv/h, 
maximal acid production 26.7 + 2.86 mgv/h. In the post-operative 
period acid production was considerably reduced. Average basal 
acid production w ras 1.58+0,58 mgv/h, showing a drop of 82.0 
per cent; maximal acid production was 7.60±2.26 mgv/h with a 
drop of 72.8 per cent.  

Thus, selective proximal vagotomy provides for a considerable 
drop in gastric acid secretion, keeping it  at  a level  that should 
not cause recurrent ulcer.  

The above described type of vagotomy with draining procedure 
proves effective, though its  true effectiveness is  to be estimated by 
further investigation. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА 
КИСЛОТОВЫРАБАТЫВАЮЩЕЙ И ЭВАКУАТОРНОЙ 

ФУНКЦИЙ ЖЕЛУДКА ПОСЛЕ СЕЛЕКТИВНОЙ, 
ПРОКСИМАЛЬНОЙ СЕЛЕКТИВНОЙ ВАГОТОМИИ И 

АМПУТИРУЮЩИХ ЖЕЛУДОК ОПЕРАЦИЙ 

У. Ф. Сибуль, Р. А. Труве 

Таллинская больница Пельгулинна 

Хирургическая тактика и выбор операции, наименьшей по 
объему, но достаточно радикальной для подавления повышенной 
желудочной кислотообразовательной и моторной функции, а так­
же наиболее соответствующей индивидуальным анатомо-физио-
логическим особенностям оперируемого по поводу язвенной бо­
лезни двенадцатиперстной кишки, являются предметом широкой 
дискуссии. 

Селективная ваготомия, выполненная с иссечением язвы две­
надцатиперстной кишки с последующей пилоропластикой, харак­
теризуется, по данным ряда авторов, хорошими непосредствен­
ными результатами. Поскольку эти операции в Советском Союзе 
стали выполняться со второй половины шестидесятых годов [1—7], 
появилась возможность обсудить их отдаленные результаты и 
сравнить последние с результатами органоампутирующих вмеша­
тельств. 

Целью данной работы было подведение итогов хирургического 
лечения 350 больных, оперированных (с 1966 по 1 .IX. 1973 гг.) 
по поводу пилородуоденальных язв, и предварительный анализ 
некоторых последствий органосберегающих операций по срав­
нению с резекциями желудка (антрумэктомия). В рамках дан­
ной работы под операциями, ампутирующими желудок, подразу­
мевается точная антрумэктомия, которую мы выполняли с 
1966 г. под контролем операционной рН-метрии слизистой или 
гастрохромоскопии с целью определения топографии интерме-
диарной зоны во время операции [7]. 

Из 350 оперированных нами больных 147 (42,0±3,0%) под­
верглись селективной ваготомии (СВ). Из них у 60 оперирован­
ных была выполнена проксимальная селективная ваготомия 

5 Arstiteaduslikke töid XXXIII  65 



(СПВ), при которой сохраняли направляющие к antrum pylo-
ricum ветви блуждающих нервов. Из-за отсутствия грубых ана-
томо-морфологических изменений в пилородуоденальной зоне 
у 38 больных из 60 (63,3±2,0%) СПВ выполнялась как самостоя­
тельная операция без каких-либо других вмешательств. Из дре­
нажных операций, выполняемых всегда при СВ, и у 26 больных 
при СПВ, наиболее часто применялась пнлоропластика по 
Beattie-Tolley (66), реже гастроэнтеростомия на короткой петле 
[12] или пластика по 'Finney [10]. У 21 больного СВ сочеталась 
с антрумэктомией. 

Из показаний оперативных вмешательств на первом месте 
были стенозы (29,8%) и пенетрация язв (26,7%), относительно 
большое число больных (22,5%) оперировалось по поводу про­

Р и с 1. Схематический рисунок прокси­
мальной части желудка (вид со стороны 
малой кривизны). Минимальные пределы 
пересечения кровеносных сосудов, ветвей 
блуждающих нервов, серозно-подсерозных 
слоев (1), и мобилизация пищевода (2) при 
селективной ваготомии (RCA — г. cardia-
cus-anterior, I—II пристеночные ветви левой 
желудочной артерии и вены, RH — г. hepa-
ticus, п. vagi, RC — г. coeliacus п. vagi, 
RPRP — r. principalis posterior п. vagi, 
RPRA — r. principialis anterior n. vagi (n. 

RPRP 
RPRA 

Latarjet.) 
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бодения язвы. Кровотечения из язв были показанием к опера­
тивным вмешательствам в 21,0% случаев. 

У больных с прободными пилородуоденальными язвами де-
нервация богатой обкладочными клетками зоны слизистой тела 
желудка выполнялась со скелетизацией верхней трети малой 
кривизны и пересечением левой желудочной артерии и вены без 
широкой мобилизации пищевода (рис. 1). Круговое иссечение 
прободной язвы производилось в сочетании с гемипилорэкто-
мией по методике Beattie-Tolley. Эта операция была выполнена 
у 62 больных, поступивших в течение первых суток с момента 
прободения. При плановых операциях СПВ выполняли согласно 
рис. 2. 

Для оценки эффективности разных оперативных вмеша­
тельств оперированные подвергались систематическому ежеме­
сячному амбулаторному наблюдению в течение первых 6 меся-

X 

Р и с .  2 .  С х е м а т и ч е с к и »  р и с у н о к .  П р е д е л ы  
пересечения кровеносных сосудов и ветвей 
блуждающих нервов при проксимальной се­

лективной ваготомии. 
1. Антральная часть желудка. 2. Богатая 
обкладочными клетками зона (тело) желуд­
ка. 3. Печеночные и пилорические (4) ветви 
блуждающих нервов. 5. Nervus Latarjet. 
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цев и исследовались в условиях стационара спустя 6 месяцев, 
1 год и три года (определение базальной и стимулированной 
секреции, серийная гастрофлюорография, электрометрическое 
определение pH желудочного содержимого, фиберогастроскопия 
и пероральная гастробиопсия — по показаниям). 

Отдаленные результаты проверены у 225 больных. 

Результаты 

У больных, подвергшихся операциям, ампутирующим желу­
док, непосредственные результаты несколько уступали резуль­
татам, полученным у больных после ваготомии и органосохра-
няющих операций: осложнения в первой группе наблюдались у 
11,2 ±2,5%, а во второй — у 3,3 ±1,8% больных (t = 2,6). Леталь­
ность после резекции желудка (антрумэктомия без ваготомии) 
составила 0,5±0,4%. После ваготомии летальных исходов не 
было. Через год и позже не предъявили жалоб 89,0 ±2,8% боль­
ных из группы ампутирующих желудок операций и 91,3±4,8% 
после ваготомии. Повышение веса после операции наблюдалось 
почти в одинаковой мере среди оперированных обеих групп (со­
ответственно 77,7±4,6 и 79,2±8,4% больных). Непереносимость 
молока отмечена у 5,8±2,1 % больных после резекции и у 2,9± 
±2,9% — после СВ и пилоропластики. 

Желудочная секреция (базальная и стимулированная инсу­
лином или гистамином) снижалась наиболее резко в группе 
больных, у которых антрумэктомия сочеталась с избирательной 
ваготомией, и в группе больных с проксимальной селективной 
ваготомией. В последней группе (п = 38) базальная секреция по 
сравнению с дооперационными показателями кислотности сни­
жалась на 90,4%, после гистамина на 36,9%, после инсулина на 
89,2% (1 час.) и 83,9% (II час.) 

Значительно подавленной оказалась кислотообразовательная 
функция желудка и у тех больных, которым была произведена 
СВ с дренирующими операциями. Но в этой группе у 3-   больных 
было выявлено сохранение высоких показателей кислотности 
(6,0 мэкв/час 3,3 ± 1,8%) и рецидивы язв у двух из них. 

При сравнительной оценке эвакуаторной функции после ам­
путирующих желудок операций (точная антрумэктомия; п = 71), 
селективной ваготомии в сочетании с пилоропластикой (п = 53) 
или одной проксимальной ваготомии без дренирующих желудок 
операций (п = 36) выявилось, что время латентного периода до 
начала эвакуации из желудка и двенадцатиперстной кишки после 
дачи контрастного вещества было более коротким в группе боль­
ных после ампутирующих операций. У больных после ваготомии и 
дренирующих желудок операций, аналогично ампутирующим 
желудок операциям, наблюдалось ускорение начального опорож­
нения желудка. pH желудочного содержимого через 1 год после 
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СПВ + ПП у всех исследуемых (п = 12) оказалась выше 3,5. 
В группе проксимальной селективной ваготомии без операций, 
дренирующих желудок, эвакуаторная деятельность желудка 
оставалась порционноритмичной и ускорения начального опорож­
нения, как правило, не наблюдалось. 

У больных после органосохраняющих операций и ваготомии 
(спустя год и более), несмотря на значительное понижение кис-
лотообразовательной функции, при исследовании структуры сли­
зистой (Р. Кеэваллик, X. Туру) атрофии обкладочных клеток 
пока не было выявлено. 

Повторным оперативным вмешательством подвергались 2,4% 
больных из группы резекции желудка (п= 193) и 2,7% после ор-
га нос берега ющих операций (п= 147). Рецидивы язв наблюдались 
у двух больных из последней группы (1,3%) после селективной 
ваготомии и дренажных операций, выполненных по поводу пробо­
дения язвы. После проксимальной селективной ваготомии реци­
дивов язв не было выявлено. 

По данным ВТЭК гор. Таллина, за 5 последних лет больные, 
которым произведена избирательная ваготомия в сочетании с 
органосохраняющими операциями или только одна проксималь­
ная селективная ваготомия, не нуждались в оформлении в группу 
инвалидности. 

Обсуждение результатов 

Органосберегающие операции — селективная ваготомия и 
проксимальная селективная ваготомия — являются эффективны­
ми методами подавления повышенной активности секреторно-
эвакуаторной активности желудка и характеризуются меньшим 
удельным весом непосредственных осложнений по сравнению с 
точной антрумэктомией. Проксимальная селективная вагото­
мия, по данным наших исследований, оказалась в наибольшей 
степени угнетающей кислотообразовательную функцию опера­
цией, чем селективная ваготомия. 

Это объясняется тем, что при селективной ваготомии произ­
водится тотальная денервация и антрума, что ведет к выключе­
нию контрольной функции антральной части желудка и к нару­
шению саморегуляции кислотообразовательной функции желуд­
ка [8, 10, 11]. 

По-видимому, полная денервация желудка влечет за собой 
понижение чувствительности кислоточувствительных рецепторов 
в слизистой антрума, о которых сообщил A. Iggo [12] и умень­
шение выделения щелочного секрета антральных желез. 

Как после антрумэктомпи, так и после селективной вагото­
мии и пилоропластики наблюдается ускорение начального опо­
рожнения желудка, что в основном связано с отсутствием (пп-
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лороантрумэктомия) или нарушением (СВ + ПП) функции пи-
лорического жома — и возможно, как выявил С. А. Чернякевич 
[9], повышением тонической реакции желудка на протяжении 
наполнения его пищей и увеличения количества тонических волн 
после тотальной желудочной ваготомии. 

Лишь после проксимальной селективной ваготомии отсут­
ствовали ускорение начального опорожнения желудка — эвакуа­
ция оставалась порционно-ритмичной. 

Рецидивы язв, обнаруженные у 2,3% больных после селектив­
ной ваготомии, не компроментируют этого метода, т. к. после 
простого ушивания рецидивы встречаются более, чем у одной 
трети больных [2, 5], а обычные и расширенные резекции харак­
теризуются у значительной части оперированных неблагоприят­
ными последствиями 1[2, 7]. 

Органосберегающие операции, по нашим предварительным 
данным, характеризуются и тем, что они не вызывают резких 
перестроек в слизистой, и понижение кислотообразовательной 
функции у этой группы больных связано с другими факторами 
(уменьшение скорости кровотока в слизистой, понижение чув­
ствительности париетальных клеток к стимуляции, уменьшение 
фосфорлипоидов в мембранах париетальных клеток и т. д.), а не 
с развитием общеизвестного атрофического гастрита, всегда раз­
вивающегося после операций, ампутирующих желудок. 

Выводы 

Таким образом, селективная и селективная проксимальная 
ваготомия характеризуются относительно хорошими непосредст­
венными, а также и отдаленными результатами. 

Оба эти метода являются ценным дополнением к методам 
хирургического лечения пилородуоденальных язв и внедрение их 
в практику, по нашим наблюдениям, уменьшает операционный 
риск и удельный вес неблагоприятных отдаленных результатов 
и последствий. 
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E S T I M A T I O N  O F  A C I D  P R O D U C I N G  A N D  E V A C U A T I O N  
F U N C T I O N S  O F  T H E  S T O M A C H  A F T E R  S E L E C T I V E ,  

S E L E C T I V E  P R O X I M A L  O P E R A T I O N S  A N D  G A S T R E C T O M Y  

M. Sibul, P. Truve 

S u m m a r y  

The present paper describes the results  of the surgical  treatment 
of 350 patients with duodenal ulcers.  Vagotomy with drainage 
(n= 109) or selective proximal vagotomy without drainage (n = 38) 
was carried out in 147 cases (42.0 + 3.0%). 

In the group of patients with resection (without vagotomy) the 
number of postoperative complications was higher (11.2±2.5%) 
than in the group with vagotomy (3.3+1.8%). Postoperative mortal­
i ty was 0.5±0.4% in the first  group and zero in the second one. 

The follow-up time lasted 1 to 7 years and the late results  
were nearly the same in both groups.  89.0±2.8% of patients in 
the group where resection was carried out and 91.3 ±4.8% or 
patients in the group with vagotomy had no complaints.  In the 
second group there were two patients (1.3%) with recurrent ulcers.  

Consequently,  the clinical  rerults  after vagotomy are good and 
this operation is  highly recommendable in the surgical  treatment of 
duodenal ulcers.  

71 



ОСОБЕННОСТИ КИСЛОТОПРОДУЦИРУЮЩЕЙ 
ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА ПО ДАННЫМ 

ВНУТРИЖЕЛУДОЧНОЙ рН-МЕТРИИ ПРИ ЖЕЛУДОЧНЫХ 
И ДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВАХ 

И. И. Сарв, П. Ф. Луга, М. Э. Порила 

Тартуский государственный университет 

Исследование кислотопродуцирующей функции желудка име­
ет большое значение для выбора метода хирургического лечения 
гастродуоденальных язв. В последнее время, наряду с определе­
нием количества молекул ионизированной кислоты в желудочном 
содержимом, проводятся исследования концентрации водородных 
ионов в нем с помощью внутрижелудочной рН-метрии [1—4]. 
Однако представление о кислотообразовательной функции же­
лудка по данным рН-метрии при различных формах язвенной 
болезни еще недостаточно полное. 

Исходя из вышесказанного, мы поставили перед собой за­
дачу изучить кислотопродуцирующую функцию желудка мето­
дом интрагастральной рН-метрии при желудочных и дуоденаль­
ных язвах. 

Материал и методика 

Исследования проводились у 94 больных. Из них женщин было 10, муж­
чин — 84 (возраст 20—74 года). Обследованные нами больные были условно 
разделены на 4 группы. В первую группу было включено 53 больных язвой две­
надцатиперстной кишки, во вторую — 19 больных язвой желудка, в третью — 
6 больных язвой двенадцатиперстной кишки и желудка и в четвертую — 16 
больных после хирургического лечения по поводу язвы двенадцатиперстной 
кишки. У 11 больных последней группы была ранее произведена резекция же­
лудка и у 4 из них в отдаленном периоде после операции развивалась пептиче-
ская язва в области желудочно-кишечного анастомоза. У 5 из 16 больных была 
выполнена пилоропластика в сочетании с трункулярной ваготомией. 

Внутрижелудочная рН-метрия проводилась с помощью двух электродного 
pH-зонда (зонд производится НИИ «Исток», Фрязино) по методике, разра­
ботанной в условиях хирургической клиники Ю. М. Панцыревым и сотр. [5J. 

Желудочное кислотообразование в базальных условиях по данным рН-мет-
рии характеризовалось нами, исходя из классификации Е. Ю. Динара [6J, сле­
дующим образом. 
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Гпперацидность признавалась у больных, у которых среда в желудке с 
самого начала исследования была сильнокислой — pH в области фундальных 
желез 1,9 и меньше. 

Кислотность средней интенсивности устанавливалась в случаях, когда 
pH в области фундальных желез колебалась в пределах 2,0—2,9. 

Умеренная кислотность признавалась у больных с колебанием pH в пре­
делах 1,0—4,9. 

Незначительная кислотность (субацидность) характеризовалась слабокис­
лой средой в желудке с колебанием pH в области фундальных желез от 5,0 
до 6,9. 

Результаты и их обсуждение 

Наши исследования показали, что у 45 больных из 53 обсле­
дованных язвой двенадцатиперстной кишки уже в базальный 
период наблюдалась гиперацидность с непрерывным кислото-
-образованием (табл. 1). Щелочное время у них колебалось в пре­
делах 5—15 мин. После введения максимальной дозы гистамина 
ход кривы у 36 больных, при крайне низких цифрах pH, почти 
не менялся. У 9 больных наблюдалась гиперацпдная реакция 
в ответ на введение гистамина. 

Следует подчеркнуть, что у 42 больных данной подгруппы 
в течение исследования наблюдались почти одинаково низкие 

Т а б л и ц а  1  

Кислотообразовательная функция желудка по данным рН-метрии у больных 
язвой желудка и двенадцатиперстной кишки 

Интенсивность кислотообразовательной 
функции желудка 

Группы больных 
гипер­
ацид­
ность 

кислотность 
средней 

интенсив­
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умерен­
ная ки­
слот­
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тельная 
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(субацид 
ность) 

Всего 

Больные язвой две­
надцатиперстной 
кишки 

Больные язвой же­
лудка 

Больные язвой желуд­
ка и двенадцати­
перстной кишки 

Больные после резек­
ции желудка по 
Бильрот-П 
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ропластики в соче­
тании с ваготомией 
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6 

4 

4 

4 

6 
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2 

1 

2 

5 

7 
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53 

19 

6 

И 
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Всего 63 14 14 3 94 
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показатели pH в области тела и антральной части желудка, что 
может быть охарактеризовано как непрерывное «декомпенсиро-
ванное кислотообразование» [5] (рис. 1). Только у 3 лиц из 
45 больных в течение всего периода исследования была отме­
чена в антральном отделе желудка слабокислая реакция пли 
умеренная кислотность. 
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Р и с .  1 .  В н у т р и ж е л у д о ч н а я  р Н - м е т р и я  у  б о л ь н о г о  Г .  К .  с  д у о д е н а л ь н о й  я з в о й .  
Гиперацидность — непрерывное кислотообразование. Щелочное время — 
10 мин. Гиперацидная реакция на гистамин. Нарушение ощелачивания в 

антральном отделе. Отсутствие реакции на атропин. 

У 8 больных язвой двенадцатиперстной кишки в базальный 
период наблюдалось непрерывное кислотообразование средней 
интенсивности f6] или умеренной кислотности [2]. У этих боль­
ных щелочное время колебалось в пределах 20—30 мин. и в ответ 
на введение гистамина наблюдалась гиперацидная реакция. У 5 
больных данной подгруппы непрерывное кислотообразование про­
текало по декомпенсированному типу, а у 3 больных имело место 
непрерывное кислотообразование частично компенсированного 
характера. 

Иная картина кислотообразователыюй функции наблюдалась 
у больных язвой желудка (табл. 1). У 10 из 19 больных язвой 
желудочной локализации в базальный период наблюдалось в 
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области фундальных желез непрерывное кислотообразование 
средней интенсивности [5] или умеренной кислотности {5]. В то 
же время в антральном отделе желудка отмечалась слабокислая 
реакция или умеренная кислотность (рис. 2). Щелочное время у 
этих больных было нормальным, колеблясь в пределах 20— 
35 мин. В ответ на введение максимальной дозы гистамина у всех 

В Р Е М Я  U  М И Н )  

Р и с. 2. Внутрижелудочная рН-метрия у больной Э. П. с язвой желудка. 
Непрерывное кислотообразование средней интенсивности. Щелочное время 
30 мин. Гиперацидная реакция на гистамин. Ощелачивающая функция антраль-

ного отдела натощак и после стимуляции в пределах нормы. 

больных наступила гиперацидная реакция. Непрерывное кис­
лотообразование у 7 больных протекало по компенсированному 
и у 3 — декомпенсированному типу. У больных данной подгруп­
пы язва локализовалась в теле или в субкардиальной части же­
лудка. 

У 3 обследованных с язвой тела желудка из 19 больных язвой 
желудочной локализации внутрижелудочная рН-метрия выяви­
ла субацидность в зоне фундальных желез и нейтральную реак­
цию в антральном отделе. В ответ на введение гистамина у этих 
больных наступило кислотообразование средней интенсивности. 

У 6 лиц из 19 больных второй группы язва локализовалась 
в пилоро-антральном отделе желудка. Показатели интрагаст-

75 



ральной рН-метрии у этих больных сходны с соответствующими 
показателями у больных язвой двенадцатиперстной кишки. 

Аналогичная со второй группой больных картина кислотооб-
разовательной функции желудка наблюдалась и у больных 
третьей группы. У 6 больных язвой двенадцатиперстной кишки 
и желудка кривые внутрижелудочной рН-метрип существенно 
не отличались от таковых, полученных при обследовании боль­
ных язвой двенадцатиперстной кишки. 

Интересные данные были получены при исследовании боль­
ных четвертой группы. У 4 больных пептической язвой желу­
дочно-кишечного анастомоза в культе желудка при рН-метрин 
наблюдалась гиперацидность с непрерывным кислотообразова-
нием. Щелочное время у них было укороченным, в пределах 
10—15 мин. В ответ на введение гистамина наступила гипер­
ацидная реакция. В отводящей петле тонкой кишки установлена 
умеренная кислотность [3] или гиперацидность [1]. 

У 7 больных, не имеющих жалоб после резекции желудка, 
при рН-метрии в культе желудка выявлена слабокислая реак­
ция или умеренная кислотность, в то же время в отводящей 
петле наблюдалась слабокислая или нейтральная среда. Щелоч­
ное время было 20—25 мин. Стимуляция секреции гистамином 
почти не меняла хода кривой [5] или наступала гиперацидная 
реакция [2]. 

У 5 больных после пилоропластики в сочетании с трункуляр-
ной ваготомиеи при рН-метрии в области фундальных желез 
установлена гиперацидность ![4] или непрерывное кислотообра­
зование средней интенсивности [1], в антральном отделе — уме­
ренная кислотность. Характерным для этих больных является 
удлинение щелочного времени до 35—40 мин. Стимуляция гиста­
мином вызывала у них гиперацидную реакцию или непрерывную 
секрецию кислотностью средней интенсивности. 

Проведенные исследования показывают, что у большинства 
больных язвой дуоденальной локализации по данным внутри-
желудочной рН-метрии имеет место резкая гиперацидность с 
непрерывным кислотообразованнем «декомпенсироваиного харак­
тера». 

Для большей части больных язвой тела желудка, наоборот, 
характерным является непрерывное кислотообразование умерен­
ной или средней интенсивности. При этом антральная часть же­
лудка, как правило, способна нейтрализовать указанную кис­
лотность. При язве пнлоро-антрального отдела желудка и при 
комбинированных язвах показатели рН-метрии приближаются к 
показателям при язвах двенадцатиперстной кишки, а при язве 
субкардиальной локализации — к данным при язвах тела 
желудка. 

Важную роль играет интрагастральная рН-метрия, как по­
казывают наши предварительные исследования и литературные 
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данные [2, 4, 5, 7], в изучении кислотообразовательной функции 
желудка после хирургического лечения язвенной болезни. Одна­
ко указанный вопрос требует еще дальнейшего уточнения на 
большом клиническом материале. 

Результаты наших исследований позволяют прийти к заклю­
чению, что внутрижелудочная рН-метрия не конкурирует с ас-
пирационным методом исследования желудочной секреции, а до­
полняет последний. Параллельное применение обоих методов при 
обследовании больных язвой желудка и двенадцатиперстной киш­
ки открывает новые перспективы для клиники. 
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P E C U L I A R I T I E S  O F  T H E  F U N C T I O N  O F  P R O D U C I N G  
G A S T R I C  A C I D  I N  P E P T I C  U L C E R  P A T I E N T S  A C C O R D I N G  

T O  E N D O G A S T R I C  p H  M E A S U R E M E N T  D A T A  

J. Sarv, P. Luga, M. Porila 

S u m m a r y  

The endogastric determination of the acidity of gastric acid 
parallel  to the use of the aspiration method was carried out in 94 
patients.  78 out of 94 patients had a previously nonresected stom­
ach (19 cases) or duodenal ulcer (59 cases).  16 patients out of 
the total  had previously undergone gastric resection or vagotomy 
together with pyloroplasty.  

In the init ial  period of the study duodenal ulcer was charac­
terized by low pH values in the fundal part  and mostly also in the 
antral  part  of the stomach associated with a steady production of 
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gastric acid. The alkaline period usually became shorter in ten 
minutes or less. The administration of histamine was followed by 
a strong hyperacid reaction, or the pH values did not undergo any 
changes when acidity values of gastric acid were very high before. 

In gastric ulcer in the initial period of the study the pH of 
gastric acid was usually moderately or slightly acid in the fundal 
part of the stomach, while in the antral part of the stomach it was, 
as a rule, neutral or alkaline. The alkaline period was normal or 
became a little longer. The administration of histamine was followed 
by a hyperacid reaction in the fundal part of the stomach, whereas 
the pH values in the antrum remained neutral or were slightly acid. 

A gastric resection is followed by a neutral or slightly acid pH 
of gastric juice. After vagotomy and pyloroplasty, in the initial 
period the pH of gastric acid may be moderately acid in the fundal 
part of the stomach, while in the antrum it may be moderately acid 
and the alkaline period may have become slightly longer. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ЖЕЛУДКА У БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ ПОСЛЕ 
ПРОКСИМАЛЬНОЙ СЕЛЕКТИВНОЙ ВАГОТОМИИ 

Р. Э. Кеэваллик, В. П. Салупере, У. Ф. Сибуль, Р. А. Труве, X. К. Туру 

Таллинская больница Тынисмяэ, Тартуский гос. университет, 
Таллинская больница Пельгулинна, Институт экспериментальной 

и клинической медицины МЗ ЭССР 

Последние годы в хирургическом лечении язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки применяются т. н. оргаиосохраняющие 
операции, в том числе проксимальная селективная ваготомия 
(ПСВ). ПСВ вызывает денервацию обкладочных клеток желуд­
ка, что ведет к понижению секреции соляной кислоты [1—6] и 
заживлению язвы. Однако точный механизм поражения желу­
дочных желез после ПСВ мало изучен. Поэтому задачей на­
стоящей работы является изучение морфологической картины 
слизистой желудка до и в различные сроки после ПСВ. 

Материал и методика 

Мы обследовали 38 больных язвенной болезнью двенадцатиперстной 
кишки, которые были оперированы методом ПСВ. Методика ПСВ описана 
нами раньше [7]. Мужчин из них было 33, женщин — 5. По возрастным груп­
пам больные распределялись: в возрасте до 20 лет — 1, 21—30 лет — 4, 41—50 
лет — 13 и свыше 50 лет — 9 больных. 

8 больных страдали язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки от 0 
до 2 лет, 6 больных от 3 до 5 лет, 13 больных от 6 до 10 лет и 11 больных 
свыше 10 лет. 

До и в различные сроки после операции у больных был собран подробный 
анамнез, проведены исследования желудочной секреции с помощью инсулино-
вого и гистаминового возбудителя и рентгенологическое исследование желу-
дочно-кишечного тракта. Кроме того, всем обследуемым больным проводили 
гастроскопию с помощью фиброгастроскопа типа «Olympus GFB» со взятием 2 
кусочков слизистой оболочки из различных мест тела и антрума желудка. 
Срезы окрашивали гематоксилин-эозином. 

15 больных обследовали до и после операции, 23 больных в различные 
сроки только после ПСВ. Через 6 месяцев после ПСВ обследовали 26 больных, 
через один год — 13, через 1,5 года — 15 и через 2 года — 6 больных. 
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Гистологическую картину фундальной и антральной части желудка оце­
нивали по общепринятым критериям [в]. Различали нормальную слизистую и 
различные степени поверхностного и атрофического гастрита. 

Результаты и их обсуждение 

Результаты работы приведены в таблицах. 
В таблицах 1 и 2 представлены данные обследования боль­

ных до и после операции, в таблицах 3 и 4 приведены данные на 
всех обследованных нами больных в послеоперационный период. 

Т а б л и ц а  1  

Слизистая фундального отдела до и после ПСВ 

Срок обсле­
дования 

Число 
обследо­
ванных 

Норм, 
слизис­

тая 

Пг 
сл. 

Пг 
ум. 

Пг 
выр. 

Аг 
сл. 

Аг 
ум. 

Аг 
выр. 

До операции 15 10 2 1 _ 1 _ 
6 мес. после 

операции 13 2 2 2 — 2 1 — 

1 год после 
операции 3 — 1 — — 1 — — 

1,5 года после 
операции о I 1 

Т а б л и ц а  2  

Слизистая антрума до и после ПСВ 

Срок обследо­
вания 

Число 
обследо­
ванных 

Норм, 
слизис­

тая 

Хр. г 
сл. 

Хр. г 
ум. 

Хр. г 
выр. 

Аг 
сл. 

Аг 
ум. 

Аг 
выр. 

До операции 15 2 — 9 2 2 — — 

6 мес. после оп. 12 — 5 1 4 3 — 

1 год после оп. 3 — ! 1 — — 1 — 

1,5 года после 
операции 5 1 3 1 

Обозначения, приведенные в таблицах: Пг — поверхностный 
гастрит, Аг — атрофический гастрит, Хр. г. — хронический гаст­
рит без атрофии, сл. — слабо выраженный, ум. — умеренно 
выраженный, выр. — выраженный. 
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Т а б л и ц а  3  

Слизистая фундального отдела после ПСВ 

Постопсра-
циопный пе­
риод обсле­

дования 

Число 
обследо­
ванных 

Норм, 
слизис­

тая 

Пг 
сл. 

Пг 
ум. 

Пг 
выр. 

Аг 
сл. 

А г 
ум. 

А г 
выр. 

6 месяцев 24 5 4 3 I 5 1 
1 год 13 — 4 9 — 2 1 — 

1,5 года 15 1 — 3 — 3 1 — 

2 года 6 1 
~ 

3 

Т а б л и ц а  4  

Слизистая антрума после ПСВ 

Постопера­
ционный пе­
риод обследо­

вания 

Число 
обследо­
ванных 

Норм, 
слизис­

тая 

Хр. г 
сл. 

Хр. г 
У м-

Хр. г 
выр. 

А г 
сл. 

А г 
ум. 

А г 
выр. 

6 месяцев 23 1 8 5 5 5 
1 год 10 — 1 3 4 1 1 — 

1.5 года 14 — — 3 3 3 5 — 

2 года 6 1 1 1 3 

Прежде всего надо отметить, что во время послеоперационно­
го периода обострения язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки отсутствовали. 

До ПСВ нормальная слизистая фундальной части желудка 
отмечалась у 10 больных, поверхностный гастрит — у 2 больных, 
атрофический гастрит — у 1 больного. Спустя 6 месяцев после 
ПСВ удалось обследовать 13 больных, из них нормальная сли­
зистая отмечалась только у 2 больных, причем у 1 из них спустя 
1,5 года после операции также был выявлен гастрит (табл. 1). 
Что касается антральной слизистой, то как до, так и после опе­
рации преобладали гастрические изменения. Только у 2 больных 
до операции слизистая антрума была нормальной (табл. 2). Одна­
ко по истечении постоперационного периода изменения слизистой 
оболочки антральной части желудка усугублялись (табл. 4). 

Если рассматривать наши результаты исследования фундаль­
ной слизистой оболочки после ПСВ суммарно, независимо от 
того, обследовались ли больные до операции или нет, то оказы­
вается, что спустя 6 месяцев после ПСВ нормальная слизистая 

6  A r s t i t e a du s l i k k e  t ö i d  X X X I I I  8 1  



была только у 5 больных, а уже через 2 года после ПСВ нор­
мальная фундальная слизистая была только у 1 из 38 больных 
(табл. 3). 

В литературе за последние годы появилось множество работ 
о понижении кислотности после различных видов ваготомии у 
больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки [1—6]. 
Только единичные авторы исследовали морфологическую карти­
ну слизистой желудка после ваготомии (9]. По данным Дорофеева 
и Орлова, атрофию антральной части слизистой желудка нахо­
дили у 33% больных, причем их морфологические изменения 
особенно выражены в ранний послеоперационный период. Одна­
ко авторы не указывают точный вид операции и методику иссле­
дования морфологической картины. 

Полученные нами предварительные данные показывают, что 
после ПСВ хронический гастрит фундальней области возникает 
весьма часто, а гастритические изменения в антруме значи­
тельно усугубляются после ПСВ. Следовательно, можно предпо­
лагать, что понижение желудочной секреции и заживление язвы 
двенадцатиперстной кишки после ПСВ в определенной степени 
обусловлены морофологическим поражением фундальной слизи­
стой оболочки. 
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MORPHOLOGICAL CHANGES OF THE GASTRIC 
MUCOSA IN DUODENAL ULCER PATIENTS AFTER 

SELECTIVE PROXIMAL VAGOTOMY 

R. Keevallik, V. Salupere, U. Sibul, R. Truve and H. Turu 

S u m m a r y  

38 duodenal ulcer patients (33 males ana 5 females) were stud­
ied after selective proximal vagotomy. In all  patients the speci­
mens of the gastric mucosa were obtained by means of Olympus 
GFB fiberscope from the fundal and antral  part  of the stomach. 15 
patients had also been studied before the surgery, while 23 patients 
were studied only at  different periods after the operation. 

Before the surgery the gastric fundal mucosa had been normal 
in 10 out of 15 patients.  In the other patients chronic gastri t is  
changes had been established. Six months after a selective proxi­
mal vagotomy only 2 out of 13 patients had normal fundal 
mucosa. In one of them chronic gastri t is  was likewise ascertained 
after a year and a half.  Antral  gastri t is  had been found before 
as well  as after the surgery. Only in 2 patients the antral  mucosa 
had been normal before the operation. After a selective proximal 
vagotomy changes in the antral  mucosa aggravated. 

Hence, i t  is  evident that after a selective proximal vagotomy 
chronic gastri t is  often occurs in the fundal and antral  mucosa. 
Consequently,  i t  may be assumed that a decrease in gastric secre­
tory capacity as well  as an improvement of the ulcer after a selec­
tive proximal vagotomy are to a certain extent connected with 
morphological changes in the gastric mucosa. 
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CHRONIC GASTRITIS AFTER GASTRIC SURGERY 

V. Salupere, R. Keevallik, E. Jõeste, U. Sibul, R. Truve 

Tartu State University, Tallinn Tõnismäe Hospital, Tallinn Pelgulinna Hospital 

There are sti l l  a number of unsettled problems in the pathogen­
esis of chronic gastri t is .  The well-known fact is  that chronic gastri­
t is  either remains unchanged for years or i t  makes slow progress 
(1,  2,  3,  4,  5).  Analogical data have been obtained in gastri t is  
accompanying peptic ulcer (6).  

Gastri t is  after subtotal  gastrectomy is of frequent occurrence 
(7,  8,  9,  10, 11, 12).  However,  in comparison with other types ot 
gastri t is  the origin,  peculiarit ies and follow-up of gastri t is  in the 
resected stomach are rather insufficiently studied. Subtotal  gastrec­
tomy sti l l  affords many opportunities for the study of gastri t is ,  
and various types of gastric surgery create clinical models en­
abling the investigator to observe directly or indirectly the effect of 
gastrin,  the vagal nerve, bile reflux, prolonged iron deficiency 
and other factors on the gastric mucosa. Hence, the occurrence 
and some peculiarit ies of chronic gastri t is  after gastric surgery 
(Billroth I,  Billroth II ,  selective vagotomy with pyloroplasty) were 
studied in the present work. 

Material and Methods 

The patients'  gastric mucosa was examined some years after various types 
of gastric surgery. The material is presented in Tables 1. 2, 3 and 4. 

Table 1 lists 80 patients aged 21—79 after Billroth II (in most cases with 
the Hofmeister-Finsterer modification). All the patients had undergone gastric 
surgery at least one year before, of whom 41 patients 2—6 years, 15 patients 
6—12 years and 15 patients more than 12 years. 

The effect of Billroth II on the mucosal structure was also studied in 6 
patients who had been under observation before the operation and for several 
years following the surgical intervention (Table 2). 

In the cases where the gastric remnant mucosa remained normal for years 
after the surgery (3 patients) or was only slightly altered (6 patients) the fol­
low-up observation was continued over certain period oi time (Table 3). No follow-
up studies were made of the patients with advanced atrophic gastritis in the resected 
stomach, for, according to Siurala et al. (2,4), advanced atrophic changes of 
the gastric mucosa are not likely to revert. 
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Table 4 reports on the findings of parietal cell antibodies and the structure 
of the gastric mucosa after various types of surgery (Billroth I and II, vagotomy 
with pyloroplasty). In patients of the vagotomy-pyloroplasty group a selective 
vagotomy with hemipylorectomy was performed (13, 14). 

In most cases suction biopsy was obtained from the mucosa of the gastric 
stump by means of the Wood tube, except tor 25 patients (all the 
Billroth I cases and 10 vagotomy-pyloroplasty patients) whose speci­
mens were obtained by means of an Olympus GFB Fiberscope (15). Mucosal 
specimens of the patients who had undergone vagotomy were taken from the 
gastric fundus as well as the antrum. Biopsy specimens were fixed in 10 percent 
formaldehyde solution. Sections were stained with hematoxylin-eosin and by the 
PAS method. Histological changes were classified on the principle of normal 
mucosa and superficial or atrophic gastritis (15). 

The parietal cell antibodies in the blood serum were determined by the 
immunofluorescence test on the cryostat sections of the rat fundal mucosa (16, 
17). The fluoresceinated antiserum was prepared at the I. F. Gamaleya Epide­
miology and Microbiology Institute. The responses to the reaction were estima­
ted as positive ( + , ++ or + + + ) or negative. 

Resu l t s  

The results of the present study are listed in Tables 1—4. Table 
1 shows that gastritis  is  of frequent occurrence several  years after 
Billroth II operation: 66 patients of 80 had atrophic gastritis,  7 
patients superficial  gastritis  and only in 7 patients the mucosa of 
the gastric stump was normal.  The gastric mucosa was atrophic in 

T a b l e  1  

Histological findings of the gastric stump mucosa in the late postoperative 
period following Billroth II 

Preoperative diagnosis 

Biopsy data in the late postopera­
tive period (No. of patients) 

Total Preoperative diagnosis 

Normal 
Superficial 
gastritis 

Atrophic 
gastritis 

Total 

Duodenal ulcer 5 6 22 33 

Gastric ulcer 1 — 27 28 

Duodenal + gastric ulcer 1 — 3 4 

Gastric cancer — — 4 4 

Gastric polyposis — — 6 6 

Ciironic gastritis — 1 4 5 

Total 7 7 66 80 
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the patients operated on for gastric cancer, polyposis, or for these 
cases of gastritis in which gastric cancer was suspected before the 
surgery. But atrophic gastritis after subtotal gastrectomy was 
found also in patients operated on for duodenal ulcer (22 of 33 
patients) and almost in all the gastric ulcer patients (27 of 28). 
The greatest number of cases with a normal gastric stump mucosa 
were observed among the patients operated on for duodenal ulcer 
(5 of 33). 

In 5 out of 6 patients chronic gastritis appeared soon after Bill­
roth II  operation (Table 2,  Fig.  1).  

As seen in Table 3 the mucosa may remain relatively un­
changed for years after subtotal  gastrectomy performed for duoden­
al ulcer (Fig.  2).  Only in 2 patients (cases 7 and 8) the follow-up 
study revealed more pronounced changes in the mucosa than those 
observed at  the first  examination after surgery (Fig.  3a and 3b).  

Table 4 compares the incidence of parietal  cell  antibodies and 
the histological changes after various types of surgery. After Bill­
roth I and Billroth II  operations the occurrence of gastri t is  was 
almost similar.  On the other hand, when the antrum was not remov­
ed as in the case after vagotomy in 9 out of 10 patients the fundic 
mucosa remained normal and only in one patient showed super-

T a b l e  2 .  

Effect of Billroth II operation on the gastric fundal mucosa (pre- and post­
operative biopsy study) 

No. Pati­
ent 

Preoperative 
diagnosis 

Preoperative 
biopsy diag­

nosis 

Elapsing time 
between the 
surgery and 

postoperative 
biopsy 

Postoperative 
biopsy diagno­

sis 

1. A.M. Gastric ulcer Normal 6 months Advanced su­
perficial gastri­
tis 

2. M.A. Duodenal 
ulcer 

Normal 10 months Moderate atro­
phic gastritis 

" 

3. P.J. Gastric ulcer Normal 5 years Moderate atro­
phic gastritis 

4. I . I .  Gastric ulcer Slight superfi­
cial gastritis 

6 years Advanced atro­
phic gastritis 

5. B.I. Gastric ulcer Normal 1 years Normal 

6. K.M. Gastric ulcer Slight superfi­
cial gastritis 

2 years Moderate atro­
phic gastritis 
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F i g. 1 Chronic gastritis soon after Billroth II operation 
(male, aged 40, preoperative diagnosis: duodenal ulcer) 
a. Normal fundal mucosa before the surgery. Hematoxy-

lin-eosin. 
b. Atrophic gastritis 10 months after the surgery. PAS. 

F i g. 2 Persistence of normal fundal mucosa in the late 
postoperative period (female, aged 28, preoperative diag­

nosis: duodenal ulcer) 
a. Normal fundal mucosa 3 years after Billroth II ope­

ration. 
b. The same 3 years after the first examination. Hema-

toxylin-eosin. 



F i g. 3 Slight progress of gastritis in the postoperative 
period (female, aged 38, preoperative diagnosis: duodenal 

ulcer) 
a. Slight atrophic gastritis 3 years after Billroth II opera­

tion. 
b. Moderate atrophic gastritis in the same patient 3 years 

after the first examination. 
PAS. 



T a b l e  3  

Follow-up observations of gastric stump mucosa in the late postoperative period after Billroth II operation 

No. Patient 
Preoperative 

diagnosis 

Elapsing 
time between 
surgery and 
first biopsy 

First biopsy diagnosis 

Elapsing time 
between first 
and second 

biopsies 

Second biopsy 
diagnosis 

1. R.V. Duodenal ulcer 5 years Normal 9 years Normal 

2. P.I. Duodenal ulcer 7 years Advanced superficial 
gastritis 

2 years Advanced superficial 
gastritis 

3. N.E. Duodenal ulcer 3 years Normal 3 years Normal 

4. V.R. Gastric and duodenal 
ulccr 

5 years Normal 3 years Normal 

5. R.P. Duodenal ulcer 5 years Slight superficial 
gastritis 

2 years Superficial gastritis 

6. K.V. Duodenal ulcer 3 years Advanced superficial 
gastritis 

2 years Advanced superficial 
gastritis 

7. N.M. Duodenal ulcer 3 years Slight atrophic gast­
ritis 

3 years Moderate atrophic 
gastritis 

8. K.O. Duodenal ulcer 7 years Slight atrophic gast­
ritis 

2 years Moderate atrophic 
gastritis 

9. J.K. Duodenal ulcer 3 years Superficial gastritis 10 years Superficial gastritis 



i icial gastritis. At the same time the gastric antral mucosa was 
found normal only in one vagotomy-pyloroplasty patient while in 
the others chronic antral gastritis was observed. 

T a b l e  4  

Histological findings and parietal cell antibodies after subtotal gastrectomy 
(Billroth I and Billroth II) and vagotomy-pyloroplasty 

Groups of 
patients 

Preoperative 
diagnosis 

Histological findings of the gastric 
stump and fundal mucosa 

Parietal cell 
antibodies Groups of 

patients 
Preoperative 
diagnosis Normal 

mucosa 
Superficial 
gastritis 

Atrophic 
gastritis + — 

Billroth I Duodenal ulcer 2 2 6 — 10 

Billroth II 

Duodenal ulcer 2 8 23 — 33 

Billroth II Gastric ulcer 1 — 16 — 17 Billroth II 

Others * — 1 9 1 9 

Vagotomy-
pyloroplasty 

Duodenal ulcer 9 1 — 1 9 

T o t a l  14 12 54 2 78 

* gastric cancer, polyposis, chronic gastritis. 

The immunofluorescence tests  for parietal  cell  antibodies were 
positive only in two patients out of 80 (Table 4).  One of them was 
a female aged 64 who was operated on for suspected gastric cancer 
several  years ago. The examination of the surgical  specimen 
obtained at the time of the operation and also the biopsy specimen 
obtained 10 years after the gastric surgery revealed chronic atrophic 
gastritis.  In the other,  a male patient aged 65, who had undergone 
vagotomy with pyloroplasty for duodenal ulcer,  the mucosa of the 
fundus as well  as that of the antrum proved to be normal.  

D i s c u s s i o n  

The present study leads to the conclusion that chronic gastritis  
develops frequently after subtotal  gastrectomy and in some cases 
soon after the surgery, which confirms the findings of other authors 
(7, 8,  9,  10, 11, 12).  The frequency of chronic gastritis  after 
subtotal  gastrectomy is  to a certain extent dependent on the pre­
operative disease (duodenal ulcer versus gastric cancer or poly­
posis) .  
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The onset of gastritis after subtotal gastrectomy is apparently 
not influenced by the preservation (Billroth I) or elimination 
(Billroth II) of the duodenal passage. That the occurrence of gastri­
t is  depends on the surgery itself  and not only on the duration of 
the postoperative period is supported by the development of gastri­
t is  changes in the gastric stump soon after the surgery and the 
persistence in some of the cases of a relatively normal mucosa for 
a considerable period of t ime. 

Hence, the surgical procedures (Billroth I and II)  necessitating 
the removal of the gastric antrum in most cases lead to chronic 
gastri t is ,  while the selective vagotomy with hemipylorectomy is 
not followed by chronic gastri t is  in the fundal mucosa. The li tera­
ture on the effect of vagotomy on the structure of the fundic mucosa 
in man is not voluminous. I .  B. Macleod et  al .  (18) examined 13 
patients after vagotomy with pyloroplasty and found frequent 
occurrence of gastri t is  in the antrum and fundus. S.  Bank et al .  
(19) have studied only the gastric antrum. S. J .  Stempien et  al .  
(20) registered gastri t is  in 86 per cent of the patients who had 
undergone vagotomy and pyloroplasty 10 years before.  They con­
cluded that the type of vagotomy (total  or selective) did not influ­
ence the results.  The same view was expressed by I.  B. Macleod et  
al .  (18).  But on the other hand, W. P. Richie et  al .  21) found that 
truncal vagotomy does not necessarily cause gastri t is  in animals.  

Atrophic antral  gastri t is  which occurs frequently in duodenal 
ulcer patients after selective vagotomy may be traced back to the 
period preceding the surgery. Frequent incidence of chronic antral  
gastri t is  in duodenal ulcer patients has been referred to in the 
l i terature (22, 23).  

Parietal  cell  antibodies,  which are considered to be the manifes­
tation of the immunological mechanism in the natural history of 
gastric diseases,  were almost always absent in our cases of post­
gastrectomy chronic gastri t is .  Similar findings have been reported 
by other authors (24, 25, 26, 27, 28).  In a single patient in the 
present study in whom parietal  cell  antibodies were detected after 
subtotal  gastrectomy chronic gastri t is  with gastric antibodies ma\ 
have been pre-existent,  which has been alluded to by P. M. Ashurst  
(28).  

Summarizing the results of the present study one can presume 
that antrectomy in Billroth I and II  operations possibly removes 
the secretion of gastric gastrin and thus reduces the trophic effect 
of gastrin on the fundal glands.  Similar opinions can be found 
in the l i terature (11, 12, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35).  However,  more 
detailed follow-up studies in this direction are necessary as well  
as the determination of the role of iron malabsorption and bile re­
flux in this process .  
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ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ ПОСЛЕ ХИРУРГИЧЕСКОГО 
ЛЕЧЕНИЯ ЖЕЛУДОЧНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

В. П. Салупере, Р. Э. Кеэваллик, Э. Йыесте, У. Ф. Сибуль, Р. А. Труве 

Р е з ю м е  

В отдаленном послеоперационном периоде были обследованы 
80 больных после резекции желудка по методу Бильрот-П, 10 
больных — Бильрот-I и 10 больных, подвергшихся селективной 
ваготомии с пилоропластнкон. С помощью гастробиопсии хрони­
ческий гастрит культи желудка после резекции по методу Биль-
рот-П был выявлен у 73 больных из 80, причем у 66 больных гаст­
рит оказался атрофическим. Так же после резекции желудка по 
методу Бильрот-I у 8 из 10 больных в культе желудка был диаг-
носцирован хронический гастрит. Но в то же время фундальная 
слизистая оболочка была нормальной у 9 из 10 лиц, ваготомиро-
ванных за несколько лет до обследования. 

Гастробиопсические исследования в динамике позволяют 
высказать мнение, что гастрит культи желудка возникает отно­
сительно быстро после удаления антральной части желудка. 
Иногда слизистая оболочка культи желудка остается нормальной 
спустя годы после хирургического вмешательства, в большин­
стве случаев она оказывается такой же при повторной биопсии 
через «есколько лет после первого биопсического исследования. 

Антитела к обкладочным клеткам желудка были выявлены 
только у 2 больных из 80 оперированных, в одном случае после 
операции по методу Бильрот-П, а в другом — после ваготомии. 
Такая частота положитель-ных иммунологических реакций соот­
ветствует данным литературы, касающимся здоровых людей. 
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НАРУШЕНИЯ ФУНКЦИЙ ПЕЧЕНИ У БОЛЬНЫХ 
ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЖЕЛУДКА И 

ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ ПОСЛЕ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 

И. И. Сарв, X. В. Вади 

Тартуский государственный университет 
и Тартуская республиканская клиническая больница 

Вопросу исследования функционального состояния печени 
после оперативных вмешательств на желудке посвящено немало 
работ. Однако роль нарушения функций печени в возникновении 
расстройств после хирургического лечния язвенной болезни изуче­
на недостаточно и имеющиеся сведения противоречивы. 

Одни исследователи на основании своих клинических наблю­
дений пришли к заключению, что наблюдающаяся определен­
ная корреляция между нарушением функций печени и появлением 
постгастрорезекцнонных синдромов не зависит от типа операции 
[1-5]. 

Другие авторы считают, что тип операции на желудке ока­
зывает существенное влияние на функциональное состояние пе­
чени. По данным этих авторов, функция печени после резекции 
желудка с выключением дуоденального пищеварения нарушена 
больше, чем после операций, сохраняющих дуоденальный пассаж 
пищи [6—10]. 

Третьи приводят сведения о немаловажной роли печени в воз­
никновении патологических синдромов и декомпенсации пище­
варения после резекции желудка {1, 11, 12]. 

Исходя из вышесказанного, мы поставили перед собой задачу 
изучить функциональное состояние печени у больных язвенной 
болезнью после различных методов хирургического лечения, как 
при наличии клинических проявлений патологических синдромов, 
так и при отсутствии их. Кроме того, для более правильной оцен­
ки результатов исследований необходимо выяснить функциональ­
ное состояние печени и у неоперированных больных язвенной бо­
лезнью желудка и двенадцатиперстной кишки. 
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--- очищение КРОВИ ОТ КРАСКИ 

Р и с .  1 .  Т и п ы  к р и в ы х  р а д и о а к т и в н о с т и  п е ч е н и  
и крови после внутривенного введения бенгал-
розы, меченной йодом-131, в норме и при нару­

шении функции печени. 
А — у здорового человека (нормальный тип 

кривой); 
Б — у больного Р. Р. (35 лет) с язвой двенад­
цатиперстной кишки и с нарушением поглоти­
тельной функции печени (1-а тип патологиче­

ской кривой); 
В — у больного С. А. (45 лет) после резекции 
желудка по типу Бильрот-П (без явления дам­
пинг-синдрома) и с нарушением как поглоти­
тельной, так и экскреторной функции печени 

(1-6 тип патологической кривой); 
Г — у больного С. А. (53 года) с легкой фор­
мой дампинг-синдрома после резекции желудка 
по типу Бильрот-I и с нарушением экскретор­
ной функции печени (II тип патологической 

кривой). 

94 



Материал и методика 

Исследования были проведены у 148 лиц, которые условно были разде­
лены на 5 групп. 

Первую группу составляли 10 человек (возраст 20—50 лет), не имевших 
заболеваний желудочно-кишечного тракта (контроль). Из них женщин было 
7 и мужчин — 3. 

Во вторую группу вошли 39 неоперированных больных (возраст 17—57 
лет) язвенной болезнью желудка (10) и двенадцатиперстной кишки (29): 32 
мужчины и 7 женщин. 

Третья группа состояла из 61 больного (возраст 24—70 лет) (39 мужчин 
и 22 женщины), перенесших резекцию желудка с выключением дуоденального 
пассажа пищи (по типу Бирольт II). 10 лиц данной группы не страдали пато­
логическими синдромами: у 51 больного в сроки от 1 до 20 лет после резекции 
желудка развились клинические проявления различных патологических синд­
ромов. 

Четвертая группа включала 30 больных (возраст 23—67 лет) (25 мужчин 
и 5 женщин), перенесших резекцию желудка с сохранением дуоденального 
пассажа пищи (по типу Бильрот-I). При этом 19 лиц четвертой группы жалоб 
со стороны органов пищеварительного тракта не предъявляли. У 11 больных 
в сроки от 1 года до 4 лет после резекции желудка развился дампинг-синдром. 

В пятую группу вошло 8 больных (возраст 24—49 лет) (7 мужчин и 
1 женщина), перенесших трункулярную ваготомию с пилоропластнкой по ме­
тодике Mikulicz—Heineke. Больные данной группы патологическими синдро­
мами не страдали. 

Для оценки функции печени у всех обследованных лиц проводили иссле­
дование методом бенгал-розы, меченной йодом-131, по методике, описан­
ной нами ранее [13, 14]. Результаты исследования методом бенгал-розы 
(рис. 1), сопоставляли с результатами обычных биохимических проб (иссле­
дование сыворотки крови на билирубин, белки и белковые фракции, реакция 
ван ден Берга, Таката-Ара, тимоловая проба, сулемовая и Квика-Пытеля). 

Результаты и их обсуждение 

Результаты исследовании функций печени методом бенгал-
розы, меченной йодом-131, представлены в таблице 1 и резуль­
таты обычных биохимических проб в таблице 2. 

Сравнение полученных результатов показало, что снижение 
поглотительной или замедление экскреторной функций, а также 
нарушения пигментной, белковообразовательной и антитоксиче­
ской функций печени имелись уже у больных язвенной болезнью 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Нарушения функций пе­
чени у больных язвенной болезнью наблюдались и другими 
авторами [5—7, 15, 16].  После хирургического лечения указанные 
нарушения не исчезали, а находились в прямой зависимости от 
клинического состояния. 

10 больных после резекции желудка по типу Бильрот-П, 19 
лиц после резекции желудка по типу Бильрот-I и 8 человек 
после ваготомии с пилоропластнкой не страдали патологиче­
скими синдромами и были практически здоровы. Поглотительная 
и экскреторная функции печени у них были нарушены прибли­
зительно в одинаковой степени и мало отличались от данных 
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Т а б л и ц а  1  

Поглотительная и экскреторная функция печени у больных язвенной 
болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки и у больных после различных 

методов хирургического лечения 

Группы обследованных 

Типы кривых поглощения и 
выделения краски бенгал-
розы, меченной йодом-131 Всего Группы обследованных 

нор­
мальные 

патологические больных 
нор­

мальные 1-а 1-6 II 

Язвенная болезнь желудка и две­
надцатиперстной кишки 12 3 4 20 39 

Резекция желудка по типу Бильрот-П 
— без патологических синдромов 
— с патологическими синдромами 

4 
3 

1 
1 

2 
16 

3 
31 

10 
51 

Резекция желудка по типу Бильрот-1 
— без дампинг-синдрома 
— с дампинг-синдромом 

8 1 
1 

2 
4 

8 
6 

19 
И 

Ваготомия с пилоропластнкой 2 1 1 4 8 

больных язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной 
кишки. 

Что касается других функций печени, то пигментная функция 
у больных язвенной болезнью после хирургического лечения 
была также нарушена почти одинаково и не отличалась от пока­
зателей у неоперированных больных. Белковообразовательная и 
антитоксическая функции печени у больных, оперированных по 
Бильрот-П, были нарушены несколько больше, чем у лиц, пере­
несших операцию по типу Бильрот-I, после ваготомии с пило­
ропластнкой и у больных язвенной болезнью. 

Таким образом, при хороших отдаленных функциональных ре­
зультатах тип операции на желудке при язвенной болезни не 
оказывают существенного влияния на поглотительно-экскретор­
ную и пигментную функции печени. Но белковообразовательная 
и антитоксическая функция в таких же случаях после резекции 
желудка с выключением дуоденального пищеварения были нару­
шены несколько больше, чем после восстановления его и после 
ваготомии с пилоропластнкой. Подобные результаты приводят 
и другие авторы [5, 9, 17]. 

Иная картина функционального состояния печени наблюда­
лась у больных с постгастрорезекционными патологическими 
синдромами. У 51 больного, перенесшего резекцию желудка по 
типу Бильрот-II н страдавшего различными формами патологи­
ческих синдромов, все вышеуказанные функции печени оказа-
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Т а б л и ц а  2  

Пигментная, белковообразовательная и антитоксическая функции печени у больных язвенной болезнью желудка 
и двенадцатиперстной кишки и у больных после различных методов хирургического лечения 

Группы обследованных 

Функция печени 

Всего 
больных 

Группы обследованных 
пигментная белковообразо­

вательная антитоксическая Всего 
больных 

Группы обследованных 

нор­
мальная 

нару­
шенная 

нор­
мальная 

нару­
шенная 

нор­
мальная 

нару­
шенная 

Всего 
больных 

Язвенная болезнь желудка и двенад­
цатиперстной кишки 32 7 34 5 33 6 39 

Резекция желудка по типу Бильрот-П 

— без патологических синдромов 9 1 7 3 7 3 10 

— с патологическими синдромами 40 11 31 20 29 22 51 

Резекция желудка по типу Бильрот-1 

— без дампинг-синдрома 16 3 16 3 15 4 19 

— с дампинг-синдромом 8 3 9 2 9 2 11 

Ваготомия с пилоропластикой 5 3 6 2 6 2 8 



лись нарушенными значительно чаще и в большей степени, чем 
у больных без клинических проявлений этих синдромов. Причем 
полного параллелизма между степенью тяжести патологических 
синдромов и нарушением функционального состояния печени 
установить не удалось. У 35 больных из 51 обследованного на­
блюдали тяжелую форму патологических синдромов и выражен­
ную декомпенсацию [28] или нестойкую компенсацию [7] про­
цессов пищеварения. У остальных 16 больных были отмечены 
среднетяжелая и легкая форма патологических синдромов; и у 
большей части из них — стойкая [8] или нестойкая компен­
сация процессов пищеварения [6] и лишь у 2 больных — выра­
женная декомпенсация. Но поглотительно-экскреторная и пиг­
ментная функции печени у больных первой подгруппы были 
нарушены почти также часто и в такой же степени, как и у 
обследованных второй подгруппы. 

Только нарушения белковообразовательной и антитоксиче­
ской функций печени находились в прямой зависимости от сте­
пени тяжести патологических синдромов и нарушения процессов 
пищеварения. Указанные функции печени у больных первой груп­
пы были нарушены значительно чаще и были более выражен­
ными, чем у лиц второй группы. 

У 11 больных после резекции желудка с сохранением дуо­
денального пассажа пищи функциональное состояние печени 
было также нарушено значительно больше, чем у больных без 
дампинг-синдрома. Несмотря на то, что у больных данной под­
группы наблюдались легкая или среднетяжелая формы дампинг-
синдрома и процессы пищеварения протекали нормально [7] 
или были нарушены незначительно [4], поглотительно-экскре-
торная и пигментная функции печени оказались нарушенными 
в такой же степени, как и у больных с тяжелой, среднетяжелой 
или легкой формами патологических синдромов после резекции 
желудка по типу Бильрот-П. 

Несколько иные результаты были получены при сравни­
тельном изучении белковообразовательной и антитоксической 
функций печени. Указанные функции у больных с дампинг-синд-
ромом после резекции по типу Бильрот-I были нарушены зна­
чительно реже и в меньшей степени, чем у больных как с тяже­
лой формой, так и со среднетяжелой или легкой формами пато­
логических синдромов после резекции по Бильрот-П. 

Приведенные данные свидетельствуют о том, что нарушения 
ряда функций печени, как, например, поглотительной, экскре­
торной и пигментной, не зависят от степени тяжести патологи­
ческих синдромов и типа операции на желудке и являются, 
по-видимому, одним из проявлений нарушенных компенсаторных 
сил организма после хирургического лечения язвенной болезни. 
Значительную роль в развитии указанных изменений играют 
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также перенесенные в прошлом заболевания печени и желчевы-
водящих путей. 

Другие же функции — белковооб'разовательная, углеводная, 
антитоксическая, отражающие не только функцию печени, но и 
состояние других систем, участвующих в регуляции обменных 
процессов, изменяются в зависимости от степени тяжести пато­
логического синдрома и декомпенсации пищеварения, а также от 
типа операции на желудке. 
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D I S T U R B A N C E S  O F  H E P A T I C  F U N C T I O N S  I N  P E P T I C  
U L C E R  P A T I E N T S  A F T E R  S U R G I C A L  T R E A T M E N T  

J. Sarv, H. Vadi 

S u m m a r y  

Hepatic functions were assessed in 138 patients and 10 healthy 
controls by means of ordinary biochemical analyses and the rose 
bengal J-131 test.  39 of the patients studied were nonresected pep­
t ic ulcer cases.  61 of them had undergone a gastric resection of 
Billroth II  type and 30 of them had a Billroth I type of resection. 
A bilateral  truncular vagotomy along with pyloroplasty had been 
performed on 8 patients.  

The studies revealed that disturbances of the hepatic functions 
had occurred in peptic ulcer patients prior to an operation. After 
surgical treatment these disturbances did not disappear,  the func­
tional state of the l iver being in direct connection with the clinical 
state of the patients.  

In case the follow-up results after surgical treatment were good 
and the patients had no complaints,  having virtually recovered 
from the operation, the capturing and excretory abili t ies of the 
hepatic cells as well  as the pigment function — irrespective of the 
type of operation — were nearly identical  with those noted in non-
operated peptic ulcer patients.  However, the antitoxic and protein 
synthesis  functions of the l iver in this  group of patients were fol­
lowing a Billroth II  type of operation more disturbed than after a 
Billroth I  type of gastric resection. 

A different state could be observed in those peptic ulcer patients 
who had developed various complaints and pathological syndro­
mes. Compared with the patients of the previous group, these 
patients experienced considerably greater disturbances of the 
hepatic functions.  Disturbances of the absorption, excretion and 
pigment functions did not depend on the severity of the pathological 
syndrome or the type of operation. The antitoxic and protein syn­
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thesis functions of the liver, however, were the more disturbed the 
severer was the degree of the pathologic syndrome and the more 
extensive was the decompensation of digestive processes. Here the 
type of operation also played a significant role: the antitoxic and 
protein synthesis functions of the liver were more disturbed after 
Billroth II type of operations than following Billroth I type of 
operations. 
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НАРУШЕНИЯ В СИСТЕМЕ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ ПРИ 
ЯЗВЕ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 

А. Я- Пеэтсалу 

Тартуский государственный университет 

При изучении периферической крови у больных язвенной бо­
лезнью, не осложненной кровотечением, в системе свертывания 
крови особых отклонений от нормы, как правило, не установле­
но [1—3]. 

В последние годы все больше внимания обращается на ло­
кальные изменения свертываемости крови, то есть на изменения 
в области язвы (4—6]. Однако данный вопрос до сего времени 
изучен недостаточно. Поэтому целью настоящей работы было 
изучение изменений в системе свертывания крови у больных 
язвой желудка или двенадцатиперстной кишки локально (в об­
ласти язвы), выявление подобных изменений и у больных с кро­
вотечением из язвы желудка или двенадцатиперстной кишки и 
определение влияния локализации язвы на изменения в системе 
свертывания крови. 

Материал и методика 

Для изучения свертывающих и противосвертывающих компонентов сис­
темы свертывания крови проводились комплексные биохимические анализы 
путем определения коагулограммы. 

В коагулограмму нами включено 11 показателей, которые определялись 
следующими методами: время свертывания крови (по Lee-White); время 
рекальцификации плазмы (по Н. О. Bergerhof и L. Roka); тромботест (по 
Fuente-Hite в модификации М. А. Котовщиковой); толерантность плазмы к 
гепарину (по R. Marbet и А. Winterstein); протромбиновый индекс (по Quick 
в модификации В. Н. Туголукова); концентрация фибриногена в плазме (гра­
виметрическим методом по S. Niewiarowski); число тромбоцитов (по Fonio); 
ретракционная способность кровяного сгустка (по М. А. Котовщиковой и 
Б. И. Кузнику в модификации Г. И. Розгона); тромбииовое время и время 
свободного гепарина (по Szirmai); фибринолитическая активность крови 
(по М. А. Котовщиковой и Б. И. Кузнику в модификации Е. П. Иванова с 
некоторыми собственными изменениями пробы). 

Исследования проводились во время операции (непосредственно после 
вскрытия брюшной полости, т. е. до ревизии и манипуляции на оперируемом 
органе). У обследованных брали венозную кровь из трех мест и полученные 
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результаты сопоставляли между собой. Первую пробу брали из правой желу-
дочно-сальииковой вены в области нижней четверти большой кривизны же­
лудка — для определения процессов, происходящих в дистальной части 
большой кривизны желудка, пилоруса и области двенадцатиперстной кишки. 
Вторую пробу брали из венечной вены желудка в средней части малой кри­
визны — для определения процессов, происходящих на малой кривизне 
желудка. Третью пробу крови брали из периферической вены (из кубитальной 
вены либо вен предплечья). Кровь из всех трех вен брали с помощью стериль­
ных силиконированных игл и шприцев (типа Chirana). 

Всего было обследовано 63 больных язвой желудка и двенадцатиперстной 
кишки. Обследованные больные были нами разделены на следующие группы: 
I группа— 19 больных язвой желудка; II группа— 18 больных язвой двенадца­
типерстной кишки; III группа — 18 больных с кровотечением из язвы желудка; 
IV группа — 8 больных с кровотечением из язвы двенадцатиперстной кишки. 
Сравнительную — контрольную группу составляли 30 больных хроническим 
холециститом (пятая группа). У этих больных исследования проводились для 
выяснения, какие изменения наблюдаются в системе свертывания, в крови, 
оттекающей от желудка и двенадцатиперстной кишки, в сравнении с показа­
телями в периферической крови при отсутствии язвы в указанных органах. 
Сопоставление данных, определенных в крови, оттекающей от желудка и две­
надцатиперстной кишки между группами больных, у которых желудок или 
двенадцатиперстная кишка поражены язвенным процессом (больные язвен­
ной болезнью) и V которых эти органы не поражены (больные хроническим 
холециститом), дало нам возможность оценить, какие изменения в системе 
свертывания крови вызывает язвенный процесс локально, в очаге болезни. 

Результаты и их обсуждение 

Результаты исследования системы свертывания крови, взятой 
во время операции у больных неосложненной кровотечением яз­
вой желудка или двенадцатиперстной кишки (таблицы 1 и 2), 
показывают, что в крови из вены, дренирующей область язвы, 
наблюдается небольшая тенденция к понижению свертываемо­
сти по сравнению с показателями периферической крови. Наи­
большего внимания заслуживают локальные изменения фибри-
нолитнческой активности. Фибринолитическая активность крови 
в области язвы у этих больных, как правило, значительно выше, 
чем в крови из кубитальной вены. 

То, что повышенная фибринолитическая активность веноз­
ной крови вблизи локализации язвенного процесса зависит от 
наличия язвы, подтверждается сопоставлением результатов ис­
следования системы свертывания крови, взятой во время опера­
ции у больных хроническим холециститом. У этих больных не 
наблюдается повышения фибринолитической активности в кро­
ви, взятой из венечной вены желудка (х = 33,7±2,2 мг%) и из 
правой желудочно-сальниковой вены (х = 34,8 ±2,4 мг%) при 
сравнении с данными, полученными в это же время из перифе­
рической вены (х = 36,1 ±3,5 мг%) (р<0,05). 

Важно отметить, что локально повышенная фибринолитиче­
ская активность у больных язвой двенадцатиперстной кишки 
(94,1 ± 10,0 мг%) значительно выше, чем у больных язвой же­
лудка (61,4±5,8 мг%) (р<0,05). 
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Т а б л и ц а  1  

Арифметические средние показателей свертывания крови у больных язвенной болезнью желудка 

Место взятия крови во время операции 

Наименование теста Кубитальная Правая желудочно- Венечная вена 
вена сальниковая вена желудка 

Время свертывания крови, сек. 355,4 ± 18,5 436,8 ±25,4 425,1 ±21,8 

Время рекальцификации плазмы, сек. 89,2 ± 4,3 93,9± 4,0 96,5± 4,6 

Тромботест (степень) 6,0 ±0,05 5,9 ± 0,1 5,9 ± 0,1 

Толерантность плазмы к гепарину, сек. 152,1 ± 3,4 155,9± 3,4 160,9 ± 4,5 

Протромбиновын индекс, % 92,8 ± 2,0 92,7± 1,9 91,9± 1,9 

Концентрация фибриногена, мг% 478,2 ±19,4 477,6±20,0 452,4 ±18,2 

Число тромбоцитов в 1 мм 3  крови 260715 ±9204 257207 ±7416 252854 + 8349 

Ретракция кровяного сгустка, % 68,0 ± 1,9 70,2 ± 3,1 68,9 ± 2,9 

Тромбиновое время, сек. 27,5± 0,9 28,8 ± 0,6 27,6 ± 1,0 

Время свободного гепарина, сек. 6,9 ± 0,2 7,5± 0,1 7,0 ± 0,4 

Фибринолитическая активность, мг% 31,0 ± 2,6 58,2 ± 7,2 61,4 ± 5,8 



Т а б л и ц а  2  

Арифметические средние показателей свертывания крови у больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки 

Место взятия крови во время операции 

Наименование теста Кубитальная Правая желудочно- Венечная вена 
вена сальниковая вена желудка 

Время свертывания крови, сек. 379,7 ±25,6 496,8 ±28,1 434,4±38,2 

Время рекальцификации плазмы, сек. 83,7 ± 4.8 87,4 ± 5,7 89,4 ± 5,0 

Тромботест (степень) 6,0 ±0,05 5,9 ± 0,1 5,9 ± 0,1 

Толерантность плазмы к гепарину, сек. 156,5± 5,2 162,3 ± 4,7 163,1 ± 4,9 

Протромбиновый индекс, % 92,3± 2,3 92,4± 2,2 91,9± 2,2 

Концентрация фибриногена, мг% 461,7 ±32,1 437,2± 17,7 455,5 ±30,4 

Число тромбоцитов в 1 мм 3  крови 249360±12195 256230 ±8580 252355±11317 

Ретракция кровяного сгустка, % 64,1 ± 4,6 69,9 ± 2,3 66,6± 2,5 

Тромбиновое время, сек. 28,8 ± 0,7 29,0 ± 1,0 28,6 ± 0,7 

Время свободного гепарина, сек. 7,3± 0,4 7,8 ± 0,6 7,5+ 0,4 

Фибринолитическая активность, мг% 40,1 ± 5,7 94,1 ±10,0 40,1 ± 6,1 

о 
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Аналогичными, но еще более интенсивными являются изме­
нения в крови вблизи язвы у больных язвенными кровотечения­
ми. У больных кровотечениями из язвы желудка фибринолити­
ческая активность вблизи язвы (в крови венечной вены желуд­
ка) (78,5±8,3 мг%) была существенно выше аналогичных дан­
ных периферической вены (37,0±3,8 мг%), у больных кровоте­
чениями из язвы двенадцатиперстной кишки фибринолитическая 
активность вблизи язвы (в крови правой желудочно-сальнико-
вой вены) была (135,1 ± 16,0 мг%) выше данных в перифери­
ческой крови (х = 45,9 + 5,9 мг%) (р<0,05). Данные показыва­
ют, что локально, вблизи язвы высокая фибринолитическая актив­
ность у больных кровотечением из язвы двенадцатиперстной киш­
ки выше, чем у больных кровотечением из язвы желудка. 

Резюмируя вышеприведенное, можно сказать, что наиболь­
шим нарушением при язвенной болезни, не осложненной крово­
течением, а еще более интенсивным при кровотечениях из язв, 
является повышение фибринолитпческой активности крови в об­
ласти язвенного процесса. При этом фибринолитическая актив­
ность локально в области язвы у больных язвенной болезнью 
двенадцатиперстной кишки выше, чем у больных язвой желудка. 
Это показывает, что ферментативные процессы в очаге болезни 
у больных язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной 
кишки не одинаковы и зависят от локализации язвы. В отноше­
нии других показателей изменения менее значительны. Такая 
локально повышенная фибринолитическая активность крови в 
случае нарушения целостности поврежденного язвенным про­
цессом кровеносного сосуда может быстро привести к лизису 
образовавшегося тромба и препятствовать образованию нового, 
что и вызывает кровотечение из язвы. Поскольку в общем кру­
ге кровообращения такая локально возникшая высокая фибри­
нолитическая активность быстро инактивируется, то в крови из 
кубитальной вены показатели фибринолитпческой активности в 
подавляющем большинстве уже в пределах нормы. Поэтому с 
точки зрения лечения таких больных важно способствовать про­
цессу свертывания крови в первую очередь локально, в области 
язвы, причем особенно важным является понижение высокой 
фибринолитпческой активности. 

Для того, чтобы проверить, можно лп путем перорального 
введения антифибриполитических препаратов понизить высокую 
фибринолитическую активность в области язвы, мы провели со­
ответствующие исследования. Исследованию подверглись 10 
больных (у 6 из них установлена язвенная болезнь двенадцати­
перстной кишки и у 4 — язвенная болезнь желудка). За 10—15 
минут до операции желудок опустошали с помощью аспирирую-
щего зонда, а затем в него вводили 5—7 гр. растворенной в 
150 мл воды эпсилон-амннокапроновой кислоты. Показатели 
свертывания крови определяли во время операции аналогично 
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предыдущим. Анализ показал, что локально, в области язвы, 
фибринолитическая активность значительно понижалась как в 
крови правой желудочно-сальниковой вены, так и в крови ве­
нечной вены желудка, и у 8 из 10 соответствующие показатели 
были даже ниже, чем в крови из кубитальной вены. Одновремен­
но улучшалось н свертывание крови (укорачивалось время свер­
тывания и увеличивалась концентрация фибриногена плазмы). 

Поэтому в комплекс патогенетического лечения больных с 
кровотечениями из язвы желудка или двенадцатиперстной киш­
ки следует включать и пероральное введение антифибринолити-
ческих веществ (эпсилон-аминокапроновой кислоты и др.). Воз­
можно, что и локальное применение антифиб'ринолитических ве­
ществ в период обострения язвенной болезни может быть одним 
из средств (в комплексе с другими медикаментами), играющих 
определенную роль в профилактике язвенных кровотечений. 
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C O A G U L A T I O N  D I S T U R B A N C E S  I N  G A S T R I C  A N D  
D U O D E N A L  U L C E R  

A. Peetsalu 

S u m m a r y  

Coagulation studies of peripheral  blood in patients with gastro-
duodenal hemorrhage from peptic ulcer are generally unreward­
ing in revealing coagulation defects as a cause of hemorrhage. 
We have made parallel  coagulograms (11 tests) of peripheral blood 
and that of the veins draining the ulcer area at  laparotomy in 
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uncomplicated ulcer cases (37) and patients with hemorrhage 
from peptic ulcer (26). 30 patients, operated on for chronic chole-
systitis, served as a control group. 

Our results revealed locally elevated fibrinolytic activity in all 
ulcer patients, which was more pronounced in the cases of hemor­
rhage. There was higher fibrinolysis in duodenal ulcers,  as con­
trasted to gastric ones.  The other coagulation indices were gener­
ally without serious aberration. On the basis of these results,  
conservative therapy of hemorrhage with peroral antifibrionolytic 
agents (e-aminocaproic acid) is  suggested. I ts  effectiveness in de,  
pressing local fibrinolysis was verified in 10 ulcer patients with 
coagulation studies at  laparotomy. 
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РЕКОНСТРУКТИВНАЯ 
ГАСТРОЕЮНОДУОДЕНОПЛАСТИКА В ЛЕЧЕНИИ 

ДЕКОМПЕНСАЦИИ ПИЩЕВАРЕНИЯ ПОСЛЕ 
РЕЗЕКЦИИ ЖЕЛУДКА 

И. И. Сарв 

Тартуский государственный университет 

В течение последних 25 лет опубликовано много сведений о 
нарушении процессов пищеварения после резекции желудка 
[1—7]. В то же время лечение декомпенсации пищеварения, 
нередко развивающегося после резекции желудка и ведущего, 
как правило, к развитию алиментарной дистрофии, разработано 
еще недостаточно. Имеются лишь единичные работы о том, что 
такие больные не поддаются одному только консервативному 
лечению и что их состояние может быть облегчено с помощью 
реконструктивных операций [8—13]. 

В связи с изложенным мы задались целью изучить резуль­
таты лечения больных с постгастрорезекционной декомпенсацией 
пищеварения после редуоденпзации при помощи тонкокишечного 
трансплантата. 

Материал и методика 

Реконструктивная гастроеюнодуоденопластика (РГЕП) была произведена 
у 88 из 109 больных, подвергавшихся реконструктивной операции. У 18 боль­
ных реконструкцию проводили в комбинации с ваготомией, у 70 человек — 
без ваготомии. Из 88 оперированных больных женщин было 39, мужчин — 49 
(возраст 24—72 года). 

Функциональными постгастрорезекционными расстройствами страдали 74 
и сочетанными осложнениями — 14 больных. У подавляющей части больных с 
функциональными расстройствами (у 71 из 74) была установлена тяжелая 
форма того или иного патологического синдрома и лишь у 3 — средне-тяжелая 
форма страдания. 

Из 14 больных с сочетанными постгастрорезекционными осложнениями 7 
страдали пептической язвой соустья и синдромом приводящей петли. У 6 боль­
ных имело место новообразование (рак или полипоз) культи желудка с дам-
пинг-синдромом или синдромом приводящей петли. У 1 больного был уста­
новлен желудочно-подвздошнокишечный анастомоз с явлениями дампинг-
синдрома. 
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Р и с .  1 .  В а р и а н т ы  р е к о н с т р у к т и в н о й  г а с т р о е ю н о д у о д е н о п л а с т и к и  б е з  р е з е к ­
ции желудочно-кишечного соустья. 

А — до реконструкции; Б — после реконструкции без ваготомии и с вагото-
мией. IA — резекция желудка по Гофмейстеру-Финстереру; 1Б — реконструк­
ция с односторонне рассеченной отводящей петлей тощей кишки, еюнодуоде­
нальное и еюноеюнальное соустья по типу конец в бок. IIA — резекция желуд­
ка по Г офмейстеру-Финстереру; ПБ — еюнодуоденальное соустье по типу 
конец в бок; еюноеюнальное соустье конец в конец; IIIA — резекция желудка 
по Рейхель-Полия; ШБ — еюнодуоденальное соустье по типу конец в бок, 
еюноеюнальное — конец в конец. IVA — резекция желудка по Бальфуру; 
IVB — реконструкция с оставлением ранее наложенного межкишечного со­
устья, еюнодуоденальное соустье по типу конец в бок, еюноеюнальное соустье 

конец в конец. 
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Р и с .  2 .  В а р и а н т ы  р е к о н с т р у к т и в н о й  г а с т р о е ю н о д у о д е н о п л а с т и к и  с  р е з е к ­
цией желудочно-кишечного соустья. А — до реконструкции; Б — после рекон­
струкции без ваготомии и с ваготомией. IA — резекция желудка по Г оф­
мейстеру-Финстереру; 1Б — после резекции желудочно-кишечного соустья и 
участков отводящей и приводящей петель наложено желудочно-кишечное со­
устье конец в конец, еюнодуоденальное — конец в бок и еюноеюнальное — 
конец в конец. IIA — резекция желудка по Мойнигену; IIB — после резекции 
желудочно-кишечного соустья и участков отводящей и приводящей петель 
произведена реконструкция по предыдущему варианту. IIIA — резекция 
желудка по типу Бильрот-I; ШБ — после резекции гастродуоденального 
соустья произведена реконструкция с односторонне рассеченной отводящей 
петлей тощей кишки, еюнодуоденальное соустье конец в конец, еюноеюналь­
ное — конец в бок. IVA — резекция желудка с желудочно-подвздошнокишеч-
ным анастомозом; IVB — после резекции желудочно-подвздошнокишечного 

анастомоза произведена реконструкция по предыдущему варианту. 
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Резекция желудка была ранее произведена по поводу язвы двенадцати­
перстной кишки у 57, по поводу язвы желудка — у 15, язвы двенадцатиперст­
ной кишки и желудка — у 7 и по поводу полипоза желудка — у 9 больных. 
Резекция желудка у 85 больных выполнена по типу Бирольт-П и у 3 больных—• 
по типу Бильрот-1. 

Степень усвоения основных ингредиентов пищи у указанных больных ис­
следована копрологическим методом, с помощью меченных йодом-131 триолеат-
глицерина и альбумина, а у части больных — еще и определением количества 
неусвоенных жиров в кале химически по методу van de Kamer и сотр. [ 14J. 

РГЕП без резекции желудочно-кишечного соустья выполнена у 72 боль­
ных, не имевших органических изменений в области анастомоза (рис. 1). Из 
них у 49 больных реконструкцию произвели по методике, разработанной нами 
(рис. 1, 1Б). РГЕП по этой методике выполняли главным образом в тех слу­
чаях, когда при первичной резекции желудка по Г офмейстеру-Финстереру 
брали очень короткую приводящую петлю и, кроме того, когда имело место 
выраженное несоответствие диаметров приводящей и отводящей петель тощей 
кишки. 

У остальных 23 больных данной подгруппы РГЕП применяли по методу 
Henlev с образованием трансплантата по Jezioro и Kuš (рис. 1, ЦБ—IVB). 

РГЕП с резекцией желудочно-кишечного соустья произведена у 16 из 88 
больных (рис. 2). Показателями к резекции анастомоза служили пептическая 
язва соустья и тощей кишки [7], новообразование культи желудка [7J, нало­
женный переднеободочно желудочно-кишечный анастомоз по способу Мойни-
гена, и ошибочно наложенный желудочно-подвздошнокишечный анастомоз [1]. 

Показателем к выполнению ваготомии при реконструктивных операциях 
служило сохранение в желудочном соке при инсулиновой и гистаминовой про­
бах свободной соляной кислоты. 

Результаты и их обсуждение 

Всех обследованных нами больных на основании результатов 
исследований усвоения основных пищевых веществ и учета при 
этом степени тяжести патологических синдромов можно условно 
подразделить на 3 группы (табл. 1). 

В первую группу включили 9 больных с сочетанными пост­
гастрорезекционными осложнениями, у которых отмечена стой­
кая компенсация процессов пищеварения. Копрограмма у боль­
ных данной группы была нормальной. Количество неусвоенных 
жиров и белков в кале, определенных химически или методом 
радиоиндикации, колебалось в пределах нормы. 

Вторую группу составляли 14 больных с нестойкой компен­
сацией процессов пищеварения. Усвоение основных ингредиен­
тов пищи у данной группы больных было умеренно нарушенным. 
Копрограмма этих больных также находилась в пределах нор­
мы. Количество неусвоенных жиров в кале за сутки, опреде­
ленных химическим методом, колебалось в пределах 7,1 —11,0 г. 
Количество неусвоенного триолеат-глицерина, меченного йодом-
131, составляло 5,9—10,1% и неусвоенного альбумина, также ме­
ченного йодом-131, — 6,0—6,9%. 

В третью группу вошло 65 больных с выраженной декомпен­
сацией процессов пищеварения. Усвоение основных пищевых ве-
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Т а б л и ц а  1  

Характеристика подвергнутых РГЕП больных по степени тяжести 
патологического синдрома и степени компенсации пищеварительных процессов 

Характер постгастро­
резекционных расстройств 

Степень тяжести 
патологического 

синдрома 

Степень компенса­
ции пищеваритель­

ных процессов 

Характер постгастро­
резекционных расстройств 

лег­
кая 

сред­
няя 

тяже­
лая 

стой­
кая 

не­
стой­
кая 

выра­
женная 
деком­
пенса­

ция 

Функциональные расстройства' 

— дампинг-синдром в изоли­
рованной форме 

— 2 
41 

— 

8 
2 

33 

•— дампинг-синдром в комби­
нации с другими патологи­
ческими синдромами — — 

1 
21 — 

1 
21 

— синдром приводящей петли 
в комбинации с дампинг-
синдромом 

— 1 

8 

— 1 

2 6 

Сочетанные осложнения: 

— пептическая язва соустья в 
сочетании с функциональ­
ными расстройствами 5 2 

— новообразование культи же­
лудка в сочетании с функ­
циональными расстройства­
ми 6 4 2 

— желудочио-подвздошно-
кишечный анастомоз с дам-
шшг-спндромом — — 1 1 

Число больных 3 85 9 14 65 

ществ у этих больных было резко нарушенным. На копрограм-
ме большей части больных отмечено значительное увеличение 
количества измененных и неизмененных мышечных волокон, мыл, 
нейтральных жиров и крахмала. Количество неусвоенных жиров 
в кале за сутки, определенных у части больных химическим ме­
тодом, было выше 11 г (11,2—20,3 г). Количество неусвоенного 
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триолеат-глицерина, меченного йодом-131, колебалось в пределах 
11,5—67,3%. Высоким оказалось и количество неусвоенного аль­
бумина, меченного йодом-131, 12,6—30,4%. У 19 больных данной 
подгруппы наблюдались признаки алиментарной дистрофии. 

Полученные результаты клинических исследований показали, 
что наиболее резкие нарушения усвоения пищевых веществ на­
блюдались в большинстве случаев у больных с тяжелой формой 
пострезекционных синдромов. Однако полного параллелизма 
между степенью тяжести патологического синдрома и выражен­
ностью нарушения процессов пищеварения установить не уда­
лось (табл. 1). 

Все больные после РГЕП были выписаны из стационара в 
удовлетворительном или хорошем общем состоянии. У 10 боль­
ных в раннем послеоперационном периоде установлены различ­
ные осложнения, которые описаны нами ранее [11]. После кон­
сервативного лечения все указанные больные выздоровели. 

Ближайшие результаты хирургического лечения 88 больных 
в сроки наблюдения до одного года после РГЕП были вполне 
удовлетворительными. У всех больных сразу после операции 
исчезли ранее ярковыраженные клинические симптомы пост­
резекционных патологических синдромов и наступило улучшение 
усвоения основных ингредиентов пищи. 

При изучении отдаленных результатов у 75 больных выясни­
лось, что у большей части больных после РГЕП стул был 
оформленный, 1 или 1—2 раза в сутки. Упитанность также у 
большинства больных, судя по величине росто-весового показа­
теля, после реконструкции оказалась удовлетворительной. После 
операции прибавили в весе 64 обследованных: из них 33 чело­
века — до 5 кг, 26 — 6-10 кг и 5 — 15-25 кг. Дефицит веса 
остался yl 1 больных. Изучение усвоения триолеат-глицерина, ме­
ченного йодом-131, показало, что после восстановления прохож-

Т а б л и ц а  2  

Выделение с калом триолеат-глицерина, меченного йодом-131 
(в % к принятой дозе), за 72 часа у больных до и после РГЕП 

Этап наблюдения 

Выделение с калом триолеат-глицерина, меченного 
йодом-131 (в % к принятой дозе), за 72 часа 

Этап наблюдения 
Статистические показатели 

Этап наблюдения 

X m CT Р 

До операции 

После операции 

17,69 

4,20 

3,27 

0,75 

12,65 

3,67 Р<0,05 

Обозначения: х — среднее арифметическое; m — средняя ошибка; сг — 
среднее квадратическое отклонение; Р — вероятность различия. 
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дения пищи через двенадцатиперстную кишку наступило значи­
тельное улучшение и нормализация усвоения жиров у большей 
части больных (табл. 2). 

В результате микроскопического, химического или радноизо-
топного исследований испражнений до и после РГЕП было уста­
новлено, что из 65 больных с выраженной декомпенсацией пище­
варения только у 2 больных после редуоденпзации остались ука­
занные явления (выраженная стеаторрея с незначительной креа-
торреей). У 7 больных была установлена нестойкая компенсация 
пищеварения в виде незначительной стеаторреи без креаторреп. 
У остальных 54 больных данной подгруппы процессы пищеваре­
ния протекали нормально. 

Что касается мучительных субъективных ощущений, харак­
терных для дампинг-синдрома, то указанные явления после 
РГЕП полностью исчезли у половины наших больных (у 31 из 
63), у остальных (у 22 из 63) эти явления лишь значительно 
уменьшились, а у некоторых (у 10 из 63) даже возвратились. 
Лучшие результаты были достигнуты при хирургическом лечении 
синдрома приводящей петли. Клинические проявления указан­
ного синдрома исчезли сразу после РГЕП и в отдаленный период 
не возвратились (у 12 из 75 больных). 

Изучение отдаленных результатов РГЕП позволяет сделать 
следующие обобщения. 

Реконструктивные операции, включающие с помощью тонко­
кишечной пластики в пищеварение двенадцатиперстную кишку, 
у большей части больных приводят к нормализации процессов 
пищеварения и ликвидации постгастрорезекционной декомпенса­
ции пищеварения. В отношении устранения нервно-психических 
и вегетативных расстройств, постоянно сопровождающих постре­
зекционную декомпенсацию пищеварения, РГЕП не всегда при­
водит к желаемым результатам. 

Вышеизложенное позволяет сделать вывод, что реконструк­
тивная гастроеюнодуоденопластика показана в основном при 
резком нарушении процессов пищеварения у больных, не способ­
ных адаптироваться к новым условиям существования после 
резекции желудка. 
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R E C O N S T R U C T I V E  G A S T R O J E J U N O D U O D E N O P L A S T Y  
A F T E R  G A S T R I C  R E S E C T I O N  I N  T H E  T R E A T M E N T  O F  

D I G E S T I V E  D E C O M P E N S A T I O N  

J. Sarv 

S u m m a r y  

Since 1962 we have carried out various reconstructive oper­
ations on 109 patients (including 88 cases of reconstructive gastro-
jejunoduodenoplasty) in the treatment of pathological syndromes 
and of various disturbances occurring after gastric resections.  
In 18 out of 88 patients such an operation was performed together 
with vagotomy, in 70 patients — without vagotomy. 74 patients of 
this  group suffered from functional syndromes, 14 patients — from 
organic or complex complications.  

We consider gastrojejunoduodenoplasty indicated in the treat­
ment of those severe pathological syndromes occurring after gastric 
resections which are associated with the decompensation of 
digestive processes.  A reconstructive operation is to be combined 
with vagotomy primarily in those patients in whom free hydrochlo­
ric acid is preserved in the gastric juice after gastric resection as 
well  as in those cases when the primary operation was performed 
due to a duodenal ulcer.  
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The follow-up observation of patients after the performance of 
a reconstructive gastrojejunoduodenoplasty showed that the early 
results may be considered good. The clinical manifestations char­
acterizing the pathological syndromes occurring in postgastrectomy 
patients disappeared and the progress of digestive processes im­
proved significantly.  

The follow-up examination of patients revealed that the resto­
ration of duodenal digestion with the help of a small  intestinal 
transplant noticeably improved the progress of digestive processes 
in the majority of patients and eliminated the manifestations oi 
decompensation. 

As to the elimination of neuropsychic and vegetative disturban­
ces accompanying decompensation of digestion after gastric resec­
tion, the reconstructive operation did not always yield the expec­
ted results.  The subjective complaints disappeared entirely in 50 
per cent of the patients,  in the remainder the distress either was 
noticeably reduced or was renewed in a few cases (10 out of 63).  
The best results were obtained in the surgical treatment of the 
afferent loop syndrome. The distress characteristic of this syn­
drome disappeared in all  patients.  

Three of the follow-up patients developed a peptic ulcer in the 
small  intestinal transplant as a complication after a reconstructive 
gastrojejunoduodenoplasty.  The reconstructive operation had in 
those patients been performed without vagotomy. 
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МЕХАНИЗМЫ ВСАСЫВАНИЯ И РАССТРОЙСТВА 
ФУНКЦИИ ТОНКОГО КИШЕЧНИКА 

MECHANISMS AND DISORDERS OF THE 
SMALL-INTESTINAL FUNCTION 

ТИПЫ ВЛИЯНИЯ ПРЕДВАРИТЕЛЬНОЙ НАГРУЗКИ НА 
ГЛИКЕМИЧЕСКУЮ КРИВУЮ У ЗДОРОВЫХ ЛЮДЕЙ 

А. Р. Златкина, Г. С. Рыбакова, А. М. Уголев, А. А. Мисаутова 

Московский областной научно-исследовательский институт 
им. М. Ф. Владимирского и Институт физиологии им. И. П. Павлова АН СССР 

В предшествующем сообщении нами были представлены дан­
ные, показывающие, что предварительная еда мяса вызывает 
существенные и достоверные изменения гликемической кривой 
у клинически здоровых людей [1]. Эти изменения касаются как 
восходящей части кривой, которая зависит главным образом от 
скорости всасывания глюкозы (Vin), так и нисходящей, которая 
является интегральным выражением процессов резорбции и депо­
нирования углеводов (Vof). 

Усредненные результаты, полученные ранее нами, представ­
лены на рис. 1. 

Как видно из рис. 1 (а), скорость всасывания глюкозы после 
предварительной еды мяса существенно выше, чем в контроле. 
Предварительный мясной завтрак, как показано на этом же 
рисунке, достоверно увеличивает утилизацию на 60-й и 90-й ми­
нутах и способствует более ранней нормализации сахара крови. 

При различных формах патологии было показано, что сти­
мулирующий эффект мясного завтрака может отсутствовать пол­
ностью или частично. Таким образом, мы обнаружили, что сти­
муляция всасывания глюкозы нарушается при заболеваниях соб­
ственно кишечной слизистой, тогда как отсутствие стимулирую­
щего эффекта утилизации глюкозы скорее связано с заболева­
ниями инсулярного аппарата или печени. 

Однако в предыдущем сообщении рассматривались усреднен­
ные результаты, полученные у 16 здоровых лиц (12 мужчин и 4 
женщины в возрасте от 16 до 38 лет) и 23 больных (9 мужчин 
и 14 женщин в возрасте от 30 до 61 года), страдающих хрониче­
ским энтероколитом, что оказалось недостаточным для выявле-
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Р и с  1 .  П о  о с и  а б с ц и с с  —  в р е м я  ( в  м и н . )  п о с л е  п р и е м а  р а с т в о р а  
глюкозы; по оси ординат: на а и б — изменение уровня глюкозы 
в крови после пероральной нагрузки глюкозой на фоне относитель­
ного покоя пищеварительной системы (сплошная линия) и предвари­
тельной стимуляции белковым завтраком (пунктирная линия); на б: 
1 — стимуляция процессов всасывания и утилизация глюкозы после 
белковой нагрузки, отмеченная у большинства обследованных лиц; 

2 — тормозные реакции; 3 — стертые эффекты. 

ния вариантов влияния предварительной белковой нагрузки на 
гликемическую кривую. Такая попытка сделана в настоящей 
работе, где группа здоровых лиц была увеличена до 43 человек. 

Методика 

Принцип методики заключается в сопоставлении у одного исследуемого 
двух гликемических кривых, полученных после идентичных нагрузок глюко­
зой или другими углеводами с интервалом в 1—2 дня. Причем за 1,5 часа до 
одной из нагрузок исследуемый получал белковый завтрак, состоящий из 
паровой, очищенной от жира, молотой говядины, весившей после термической 
обработки 100 грамм. 

Первая нагрузка глюкозой лишь в деталях отличалась от широко распро­
страненного при клинических исследованиях теста толерантности к глюкозе. 
Утром, натощак, дважды с интервалом 1,5 часа брались из пальца пробы 
капиллярной крови до нагрузки и через 15, 30, 60, 90 и 120 минут после нагруз­
ки глюкозой, которую давали в виде раствора (в 400 мл воды растворяли 
глюкозу из расчета 1 г на 1 кг веса тела). Тест с предварительной активацией 
пищеварительной системы отличался лишь тем, что сразу же после первого 
контрольного взятия крови исследуемому давали белковый завтрак, упомя­
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нутый выше. Через 1.5 часа повторно бралась контрольная проба крови и 
проводилась стандартная углеводная нагрузка. Уровень сахара в крови опре­
делялся колориметрическим мышьяково-молибденовым методом Нельсона 
[2] в модификации А. М. Уголева [3]. 

Результаты и их обсуждение 

Усредненные результаты приведены на рис. 1(6). Как и ра­
нее, на 15-й минуте наблюдается значительное и достоверное 
увеличение скорости всасывания глюкозы, замедление прироста 
глюкозы между 15-й и 30-й минутами с последующим усилением 
утилизации резорбнрованной глюкозы на 60-й и 90-й минутах. 

Однако стимуляция процессов всасывания и утилизации глю­
козы после предварительного белкового завтрака типична не 
для всех обследованных, а для большинства (стимуляция вса­
сывания у 27 из 43 лиц, стимуляция утилизации у 25 из 43 
лиц). Наряду с ней выявлено еще 2 типа реакций, которые обо­
значили как тормозные и «стертые». Тормозные реакции, по-ви­
димому, встречаются сравнительно редко (у 5 из 43 обследован­
ных торможение всасывания глюкозы и у 8 из 43 — торможение 
утилизации резорбнрованной глюкозы). 

У части обследованных здоровых людей отмечены стертые 
эффекты, которые могут рассматриваться как результат спон­
танных колебаний уровня сахара крови. Они составили 11 из 43 
обследованных для всасывания и 10 из 43 лиц — для утилиза­
ции глюкозы. Приведенные в настоящей работе наблюдения, с 
одной стороны, показывают, что стимуляция транспортных сис­
тем тонкой кишки у здоровых людей является значительным и 
достоверным эффектом. Таким образом, справедливо высказан­
ное нами ранее предположение о том, что общепринятые методы 
исследования функции с помощью углеводных нагрузок [4] не 
позволяют судить о реальных транспортных мощностях тонкой 
кишки. Последние в период деятельности активируются с помо­
щью регуляторных систем, включающих в себя надпочечники [5]. 

В результате этого исследования мы должны прийти к выво­
ду о том, что отсутствие стимуляции всасывания глюкозы пли 
ее утилизации может наблюдаться не только у людей с выражен­
ными патологическими процессами, но и у людей, считающихся 
практически здоровыми. Независимо от результатов дальнейшего 
анализа этого важного вопроса о причинах существования раз­
личных типов влияния предварительной нагрузки сам факт ка­
жется заслуживающим внимания. Что касается его истолкова­
ния, то, по-видимому, имеются различные факторы, обусловли­
вающие вариабельность влияния предварительной нагрузки. 
Прежде всего речь идет о вариабельности гликемических реакций 
[6]. Также нельзя полностью исключить наличие у части обсле­
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дованных здоровых лиц латентного заболевания тонкого отдела 
кишечника. 

Кроме того, различные типы влияния предварительной белко­
вой нагрузки на всасывание и утилизацию глюкозы могут яв­
ляться таким же реальным отражением физиолого-биохимиче-
ской индивидуальности, как вариабельность многих других функ­
циональных показателей. 

Выводы 

В целом полученные результаты показывают, что доминирую­
щим вариантом влияния предварительной белковой нагрузки на 
гликемическую кривую является значительная интенсификация 
транспортных процессов и процессов депонирования глюкозы, 
что приводит к реальному улучшению процессов переваривания 
и усвоения пищевых углеводов. Этот процесс, как было отме­
чено ранее, существенно и неоднозначно нарушается при раз­
личных формах патологии. 
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TYPES OF THE INFLUENCE OF PRELIMINARY LOADING ON 
GLYCEMIC CURVE IN HEALTHY INDIVIDUALS 

A. Zlatkina, G. Rybakova, A. Ugolev, A. Misautova 

S u m m a r y  

The authors used the previously described method of the double 
carbohydrate (glucose) test, its principles being the comparison of 
the two glycemic curves obtained in the same patient after the 
identical loading with glucose or other carbohydrates with the 
interval of one or two days; the patient had a protein breakfast 
one hour and a half before one of the loadings. 
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The studies performed on 43 healthy individuals showed the 
stimulation of glucose absorption and utilization processes after 
the preliminary protein breakfast in most patients. The two other 
reactions, inhibiting and obliterating, are revealed. However, the 
predominant type of the preliminary protein loading influence on 
the glycemic curve is a significant intensification of the transport 
processes and the processes of glucose storage. 

These processes are essentially and differently impaired in dif­
ferent kinds of pathology. 
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ISOLATED LACTOSE MALABSORPTION IN FINNISH LAPPS 

T. Sahi, M. Isokoski, M. Kirjarinta, A. W. Eriksson 

University of Tampere 

Isolated adult-type lactose malabsorption (LM) due to isolated 
jejunal low lactase activity is inherited by a single autosomal 
recessive gene [1]. The gene frequency and the prevalence of LM 
varies much around the world. In some populations, especially in 
coloured people, the prevalence is 70—100 per cent (gene frequency 
0.84—1.00), in some others it  is  under 20 per cent (gene frequency 
under 0.45) [2].  People of the latter group are generally descended 
from white Europeans.  

In Finland the prevalence of LM among the Finnish-speaking 
population is  17% and among the Swedish-speaking population on 
the coast of the Gulf of Finland 8% and the frequencies of the LM 
gene 0.41 and 0.28, respectively [3].  In South Sweden the preva­
lence of LM is perhaps under 1% (gene frequency under 0.10) [4] 
and in -hospital  patients in Denmark 2.6—6.6% (gene frequency 
0.16—0.26) [5].  There are no data on the prevalence of LM in the 
Soviet Union. Among 38 persons born in Poland and Czechoslova­
kia the prevalence was found to be 24% (gene frequency 0.49) [6].  
In West-Greenland Eskimos the prevalence was 84% (gene fre­
quency 0.92) [7].  

The Finns have been using milk for perhaps 3000 years.  In Swe­
den and Denmark milk consumption is older.  The Lapps have 
consumed reindeer 's  milk in some measure for 300 years and cow's 
milk for 100—150 years [8].  

The purpose of this  study was to ascertain the prevalence ol 
LM and the frequency of the LM gene in Finnish Lapps of whose 
LM prevalence no information had been given. The hypothesis  was 
that the gene frequency would be distinctly higher among the 
Lapps than among the Finns because of the shorter history of 
milk consumption in the former. 
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Material and methods 

Utsjoki is the northernmost commune in Finland. Three quarters of its 
inhabitants are Lapps. The number of Lapps who were over 15 years olid and 
whose parents were also Lapps was 488. Of this group 200 were selecter by 
simple random sampling and invited to undergo an examination to detect lactose 
malabsorption and certain other genetic disorders. 160 persons (80%) partici­
pated, but one of these had a Finnish mother and was excluded and one per­
son dicontinued the examination. 49% (78/158) of the persons examined were 
men, 51% (80/158) were women. The examinations were organized in four school 
buildings in Utsjoki. 

After overnight fasting all persons had a lactose tolerance test with ethanol 
(LTTE) [9]. They were given orally 0.3 g/kg of ethanol and 15 minutes later 

50 g of lactose. Capillary blood samples for the glucose and galactose determi­
nations by the glucose oxidase [10], and galactose-oxidase methods [11] were 
taken before and 20 and 40 minutes after ingestion of lactose. After precipi­
tating and centrifugation these blood samples were refrigerated and sent by air 
to Helsinki for the determination which was carried out within a week. The cri­
teria for LM were a maximum rise in blood glucose concentration of under 
20 mg/100 ml [9] and in galactose concentration of 5 mg/100 ml or less [12]. 

General malabsorption was excluded in persons with LM by a glucose-galac-
tose tolerance test with ethanol (GGTTE) [91. A quick method was needed for 
screening those persons on whom the GGTTE had to be performed, because 
the determinations of blood glucose and galactose concentrations were made 
1000 km south of the place of examination and the results were available only 
later. 

Blood glucose concentrations were therefore also determined immediately 
by using Dextrostix reagent strips (Ames) and a Dextrostix Reflectance colo­
rimeter developed for use with Dextrostix strips. Persons who had a maximum 
rise in blood glucose concentration of 25 mg/100 ml or less were considered to 
have LM and they were invited to take the GGTTE. If the maximum rise in 
blood glucose was over 25 mg/100 ml, the lactose was considered to be adsorbed. 

Resul t s  

54 persons (34%) had a maximum glucose rise of 25 mg/100 ml 
or less and 104 persons (66%) over 25 mg/100 ml as determined 
by the Dextrostix method. 47 persons of the first  group had the 
GGTTE, in which 43 of them had a maximum glucose rise of over 
25 mg/100 ml and 4 persons 20—25 mg/100 ml.  7 persons refused 
the GGTTE. One person vomited during the LTTE and GGTTE 
and she was excluded. 

49 persons fulfi l led the criteria of LM in the LTTE, when the 
glucose and galactose concentrations were determined by the glu­
cose* and galactose-oxidase method, and 96 persons had normal 
lactose absorption. 46 persons (93.9%) in the former group and 92 
persons (95.8%) in the latter had the same diagnosis by the Dex­
trostix method. 

In 12 persons only one of the criteria of LM was fulfi l led.  In 7 
of these lactose was considered to be absorbed. 3 of them had the 
rise in glucose concentration high (60—71 mg/100 ml) and in 3 
persons who had no symptoms after the LTTE the rise in galac-
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tose concentration was high (12—24 mg/100 ml).  One person had 
a rise in glucose concentration of 28 mg/100 ml and in galactose 
concentration 5 mg/100 ml and no symptoms after the test,  and 
was considered to have normal lactose absorption. 4 persons were 
considered to have LM. They had a maximum rise in glucose con­
centration of 21—29 mg/100 ml and in galactose concentration 
only 0—1 mg/100 ml, and all  had diarrhea or meteorism after the 
test.  2 of the first  7 persons and 1 of the 4 persons had LM as 
determined by the Dextrostix method. 

In one person the result  remained equivocal and he was also 
excluded. No general  malabsorption was found by the GGTTE. 11 
of those 53 persons who had LM had no GGTTE. They were not,  
however, excluded, because general  malabsorption was not found 
in any other of the Lapps and in the Finnish population general  
malabsorption is  very rare [1, 3,  13, 14].  

Thus the prevalence of isolated LM among the Lapps was 34% 
(53/156).  The estimated frequency of the LM gene was 0.583, which 
was significantly higher than in the Finns (p<0.001), so that the 
result  was in keeping with the hypothesis.  The prevalence of LM 
was 35% in males and 33% in females and it  was the same in all  
age groups.  Milk consumption was equal in the groups with LM 
and normal lactose absorption. 

D i s c u s s i o n  

The frequency of the LM gene was found to be significantly 
higher among the Utsjoki Lapps (0.583) than among the Finns 
(0.416), which was the hypothesis.  The estimated gene frequency 
was not,  however, as high as in many populations in which milk-
consumption has been scanty in adulthood or has lasted only a very-
short time, as in Negroes, Thais or Chinese, among whom the esti­
mated gene frequency is near 1.00 [15, 16].  

I t  is  supposed that before man began to consume milk in adult­
hood most adult  human beings had LM and after the beginning of 
milk consumption persons with normal lactose absorption were 
better able to use all  constituents of milk without diarrhea [2,  17].  
This has possibly constituted a selecting factor whereby frequency 
of the normal lactose absorption gene has increased over thousands 
of years among the populations which have consumed milk.  The 
Lapps have been using cow's milk for about 100—150 years and 
reindeer's  milk for about 300, but consumption has been very scanty 
[8].  Based on the hypothesis  one would thus suppose that the fre­
quency of the LM gene would be higher among the Lapps. On the 
other hand, although the persons examined were "pure" Lapps, i t  
is  probable that the Lapps have received a gene flow from the 
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Finns and Norwegians, among whom the frequency of the LM gene 
is lower [3]. 

Also other selecting factors may have exerted an influence and 
decreased the frequency of the LM gene faster than elsewhere. It 
has namely been observed that lactose enhances calcium absorp­
t ion and in persons with LM this absorption is probably decreased 
[18].  In addition D-vitamin enhances calcium absorption, and so 
in Northern Europe, wheee the production of D-vitamin has been 
insufficient because of the low ultraviolet  irradation especially in 
winter [19],  normal lactose absorption has been a factor which has 
increased calcium absorption [20].  Therefore,  i t  would also have 
prevented rickets and osteomalacia.  That would possibly have been 
the selecting factor which has increased the frequency of the 
normal lactose absorption gene among the Lapps. 

Blood glucose determination in the LTTE according to the 
Dextrostix Reflectance colorimeter method was found useful in 
screening for LM. 

Summary 

Isolated adult  type lactose malabsorption (LM) is inherited 
and the inheritance is controlled by a single autosomal recessive 
gene. Persons with normal lactose absorption are better able to 
use all  the constituents of milk without diarrhea. This has possibly 
been a selecting factor which has caused the frequency of the 
normal lactose absorption gene to increase over thousands of years 
among populations accustomed to consume milk.  The Finns have 
been using milk for 3000 years.  The prevalence of LM is 17% and 
the gene frequency 0.41. The Lapps have used milk for 150—300 
years.  The authors had a hypothesis  that LM is more common in 
the Lapps than in the Finns.  The hypothesis  was verified. The fre­
quency of the LM gene was significantly higher among the Lapps 
(0.58) than among the Finns and the prevalence of LM was twice 
as high in the Lapps (34%) as in the Finns.  

REFERENCES 

1. S a h i, Т., 1 so koski, M., J u s s i 1 a, J., L a u n i a 1 а, К , P у ö r ä 1 ä, К. 
Recessive inheritance of adult-type lactose malabsorption. Lancet, 1973, 
2, 823. 

2 .  M c C r a k e n .  R .  D .  L a c t a s e  d e f i c i e n c y :  a n  e x a m p l e  o f  d i e t a r y  e v o l u t i o n .  
Curr. AnthropoL, 1971, 12, 479. 

3. S a h i, T. Lactose malabsorption in Finnish-speaking and Svedish-speaking 
populations in Finland. Scand. J. Gastroent., 1974, У, 303. 

4. D a h 1 q v i s t, A., L i n d q v i s t, B. Lactose intoler ance and protein malnut­
rition. Acta Paediatr. Scand., 1971, 60, 488. 

5. G u d m a n d - H 0 у e r, E., D a h 1 q v i s t, A., J a r n u m, S. Specific small-
intestinal lactase deficiency in adults. Scand. J. Gastroent., 1969, 4, 
377. 

126 



6 .  L e i c h t e r ,  J .  L a c t o s e  t o l e r a n c e  i n  a  S l a v i c  p o p u l a t i o n .  A m e r .  J .  D i g .  
Dis., 1972, 17, 73. 

7 .  G u d m a n d - H o y e r ,  E . ,  M  с  N  a  i  r ,  A . ,  J a r i i u m ,  S . ,  B r o e r s m a ,  L . ,  
M с N a i r, J. Laktosemalabsorption i Vestgronlarid. Ugeskr. Laeg. 1973, 
135, 169. 

8 .  I t k o n e n ,  Т .  I .  S u o m e n  l a p p a l a i s e t  v u o t e e n  1 9 4 5 .  W e r n e r  S ö d e r s t r ö m  O y ,  
Porvoo, 1948. 

9. J u s s i 1 a, J. Diagnosis of lactose malabsorption by the lactose tolerance 
test with peroral ethanol administration. Scand. J. Gastroent.,  1969, 4, 
361. 

10. H j e 1 m, M., d e V e r d i e r, C.-H. A methodological study of the enzymatic 
determination of glucose in blood. Scand. J. Clin. Lab. Invest.,  1963, 15, 
415. 

11. Hjelm, M. A methodological study of the enzymatic determination of 
galactose in human whole blood, plasma and erythrocytes with galactose 
oxidase. Clin. Chem. Acta, 1967, 15, 87. 

12. I s о к о s к i, M., J u s s i 1 a, J., S a r n a, S. A simple screening method for 
lactose malabsorption. Gastroenterology, 1972, 62, 28. 

13. Jussi la, J., Isokoski, M., L a u n i a 1 a, K. Prevalence of lactose mal­
absorption in a Finnish rural population. Scand. J. Gastroent.,  1970, 5, 
49. 

14. S a h i, Т., Isokoski, M., J u s s i 1 a, J., L a u n i a 1 a, K. Lactose malab-
saorption in Finnish children of school age. Acta Paediatr. Scand., 19/2, 
61, 11. 

15. В а у 1 e s s, Т. M., Christopher, N. L., В о у e r, S. H. Autosomal reces­
sive inheritance of intestinal lactase deficiency: evidence from ethnic dif­
ferences. J. Clin. Invest.,  1969, 48, 6a. 

16. F 1 a t z, G., R о 11 h a u w e, H. W. Evidence against nutritional adaption of 
tolerance to lactose. Humangenetik, 1971, 13, 118. 

17. Simoons, S. J. Primary adult lactose intolerance and the milking habit: 
a problem in biologic and cultural interrelations. Amer. J. Dig. Dis., 
1970, 15, 695. 

18. Condon, J. R., N a s s i m, J. R., Millard, F. J. С., H i 1 b e, A., Stain-
t h o r p e ,  E .  M .  C a l c i u m  a n d  p h o s p h o r u s  m e t a b o l i s m  i n  r e l a t i o n  t o  l a c t o s e  
intolerance. Lancet, 1970, 1, 1027. 

19. Loomis, W. F. Skin-pigment regulation of vitamin-D biosvnthesis in man. 
Science, 1967, 157, 501. 

20. F 1 a t z, G., R о 11 h a u w e, H. W. Lactose nutrition and natural selection. 
Lancet, 1973, 2, 76. 

ИЗОЛИРОВАННАЯ МАЛАБСОРБЦИЯ ЛАКТОЗЫ 
У ФИНСКИХ ЛАПЛАНДЦЕВ 

Т. Сахи, М. ИСОКОСКИ, М. Киряринда, А. В. Эрикссон 

Р е з ю м е  

Изолированная малабсорбция лактозы (МЛ) типа взрослых 
наследуется, а наследственность контролируется одним автосо-
мальным рецессивным геном. Лица с нормальным всасыванием 
лактозы лучше используют все составные части молока без воз­
никновения поноса. Вероятно, это являлось селектирующим фак­
тором, обусловившим повышение частоты встречаемости гена 
нормального всасывания лактозы в течение многих тысячелетий 
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в популяциях людей, привыкших употреблять много молока. Фин­
ны употребляли молоко в пищу уже 3000 лет «азад. Частота встре­
чаемости МЛ у них 17%, частота гена — 0,41. Лапландцы упо­
требляют молоко только 150—300 лет. Авторы выдвинули гипо­
тезу, что МЛ встречается у лапландцев чаще, чем у финнов. Гипо­
теза подтвердилась: частота встречаемости гена МЛ у лапланд­
цев (0,58) оказалась существенно выше, чем у финнов, а час­
тота встречаемости МЛ у них — в два раза больше (34%). 
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РЕЗУЛЬТАТЫ 
НАГРУЗОЧНОЙ ПРОБЫ ЛАКТОЗОЙ У ЖИТЕЛЕЙ 

ЭСТОНСКОЙ ССР СРЕДНЕГО И ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА 

И. Э. Кууск, К. П. Виллако 

Пярнуская городская больница и Тартуский государственный университет 

В течение последних 10 лет опубликовано множество сообще­
ний об отсутствии фермента лактазы в эпителиальных клетках 
слизистой оболочки тонкой кишки, выражающейся у определен­
ной части людей в непереносимости молока [1]. Установлено, 
что недостаточность указанного фермента представляет собой 
явление рецессивно наследственное, частота встречаемости кото­
рого в различных этнических группах разная. Однако более де­
тальных эпидемиологических изысканий относительно частоты 
встречаемости рассматриваемого состояния выполнено весьма 
немного. Некоторые из опубликованных данных неточны, по­
скольку они получены на основании изучения больных, подвер­
гавшихся стационарному лечению [2, 3, 4], либо ограниченного 
количества людей [5]. Достоверные исследования проведены в 
Финляндии [1, 6]. На основании соответствующих результатов 
исследования можно сделать выводы о наличии дефицита лак-
тазы среди всего финского населения. Данные о подобных иссле­
дованиях в Советском Союзе пока отсутствуют. 

Цель настоящей работы — установить при помощи нагрузоч­
ной пробы лактозой (НПЛ) наличие недостаточности лактазы у 
жителей Эстонии среднего и пожилого возраста. 

Материал и методика 

Обследуемые были отобраны методом случайного выбора из числа жите­
лей одного из врачебных участков г. Пярну. На территории этого участка 
проживает 2850 взрослых людей. Половое и возрастное распределение случай­
ного выбора соответствует общей популяции. Возраст обследуемых колебался 
в пределах 41—70 лет. Список обследуемых включал первоначально 156 чело­
век. Ввиду перемены местожительства отпало 25 человек. Еще 20 человек 
отказались от испытаний. Таким образом, всего обследованию было под­
вергнуто 111 человек, что составляет 8,5% всего населения соответствую­
щего возраста (таблица). 
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Т а б л и ц а 

Распределение обследуемых по возрасту и полу 

Обследуемые 

Возраст 
гг. 

Кол-во 
жителей число 

0  о из соот­
ветствую­
щей воз­
растной 
группы 

Женщин Мужчин 

41—50 591 51 8,6 31 20 

51—60 344 30 8.7 16 14 

61—70 364 30 8.2 16 14 

Всего: 1299 111 8,5 63 48 

Обследуемые опрашивались по заранее составленной программе, после 
чего у всех выполнялась НПЛ. Для этого перорально давалось 50 г лакто­
зы, растворенной в 400 мл воды. До введения лактозы и трижды после 
этого (через 30, 45 и <60 минут) орто-толуидиновым методом определялся 
уровень сахара крови. В ходе пробы и после нее регистрировались возни­
кающие расстройства, такие как чувство тяжести и боли в животе, метео­
ризм, урчание в животе и понос. Если уровень сахара возрастал после 
нагрузки не более чем на 20 мг в 100 мл крови по сравнению с исходным, 
то в последующие дни проводилась новая нагрузочная проба 25 г глюкозы и 
25 г галактозы (НПГГ). Уровень сахара крови определялся как и при 
НПЛ. 

Исходя из полученных результатов, обследуемые были распределены на 
четыре группы (А, Б. В, Г). Дефицит лактазы диагностировался в тех слу­
чаях, когда при НПЛ не наблюдалось существенного подъема уровня саха­
ра крови, но такой подъем имел место при НПГГ. Из них группу А соста­
вили испытуемые, у которых в ходе НПЛ выявились вышеприведенные рас­
стройства пищеварения, в группу Б вошли лица, пищеварение которых после 
нагрузки лактозой не расстраивалось. 

К группе В были отнесены лица, у которых как при НПЛ, так и при 
НПГГ подъем уровня сахара крови не достигал 20 мг в 100 мл крови по 
сравнению с исходными значениями. В группу Г вошли лица с отсутствием 
расстройства всасывания лактозы. 

Результаты 

Диагноз дефицита лактазы был поставлен у 37 обследуемых 
из 111 (33,3%) • В группу А вошло 30 человек (27,1% всех испы­
туемых). Во время НПЛ или в течение последующих 2—8 часов 
у них наблюдались следующие расстройства: урчание в живо­
те — в 26 случаях, понос — в 19, боли в животе — в 3, тошнота — 
в 3 и вздутие живота — в 5 случаях. 15 человек этой группы 
сообщили уже в начале опыта, что они не переносят свежее 
молоко. У 10 испытуемых отмечались также разные наруше­
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ния пищеварительной деятельности, как например, урчание в 
животе, вздутие живота и обильное выделение газов, однако, с 
употреблением молока они эти расстройства не связывали. После 
обследования они отказались от свежего молока, в результате 
чего расстройства значительно уменьшились, либо вовсе исчезли. 
У 5 человек, входивших в группу А, никаких расстройств пище­
варения в анамнезе не имелось. 

Группа Б включала 7 человек, что составило 6,3% всех об­
следуемых, в группу В входило 10 человек (9,0% обследуемых). 
Нормальный результат после нагрузочной пробы лактозой полу­
чен у 64 человек (группа Г). Ни у одного обследуемого послед­
них трех групп расстройств пищеварения после употребления 
молока не наблюдалось. 

Обсуждение результатов 

В настоящей работе для установления недостаточности фер­
мента лактазы в слизистой оболочке тонкой кишки пользова­
лись косвенным методом в виде НПЛ. Как отмечается в лите­
ратуре, между данными НПЛ и результатами непосредственного 
определения активности фермента лактазы в пробных кусочках 
слизистой оболочки тонкой кишки наблюдается твердая, досто­
верная корреляция [2, 7]. Поэтому при массовом обследовании 
населения целесообразно пользоваться указанным косвенным 
методом. 

Выявлено, что в изученной нами "популяции у 33,3% лиц в 
возрасте от 41 до 70 лет обнаруживаются малабсорбция лактазы 
и явная недостаточность фермента лактазы в слизистой оболочке 
тонкой кишки. В результате исследования, проведенного в южной 
Финляндии, описанное явление было установлено лишь у 17% 
испытуемых [6]. Следовательно, в Эстонии недостаточность фер­
мента лактазы наблюдается значительно чаще, чем в Финляндии 
(на основе данных, опубликованных до сих пор в литературе) и 
вообще в странах Северной Европы. 

Пероральный прием 50 г лактозы вызвал у большинства лиц 
наряду с дефицитом лактазы (группа А) расстройства пищева­
рения. Очевидно эти люди не переносят свежее молоко, а также 
продукты питания, содержащие свеже молоко. Это обстоятель­
ство необходимо учитывать при назначении диеты. Названная 
группа составляет 27,1 % из всех обследованных. У 7 человек 
(6,3% из всех обследованных), несмотря на наличие дефицита 
лактазы, никаких нарушений пищеварения после НПЛ не выяви­
лось. Следовательно, эти лица могут и впредь употреблять свежее 
молоко. 

У лиц, составлявших группу В, подъем уровня сахара крови 
не наблюдался ни после НПЛ, ни после НПГГ. При этом они 
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не предъявляли никаких жалоб и имели хорошую упитанность. 
Употребление свежего молока никаких отклонений у них не вы­
зывало и после НПЛ расстройств пищеварения не обнаружива­
лось. На этом основании можно заключить, что малабсорбции 
углеводов у них не отмечается. Как известно, уже в физиологи­
ческих условиях приблизительно у 20% населения после нагрузки 
подъем уровня сахара крови незначителен (7]. Возможно, что 
эти люди входят именно в эту группу в общей популяции. Однако 
представители указанной группы нуждаются в дальнейшем изу­
чении. 

В заключение можно отметить, что у жителей Эстонии сред­
него и пожилого возраста недостаточность активности фермента 
лактазы в слизистой оболочке тонкой кишки наблюдается значи­
тельно чаще, чем у финнов и жителей других соседних стран 
Северной Европы. Наша дальнейшая задача заключается в том, 
чтобы установить частоту встречаемости описанного явления в 
более молодых возрастных группах. 
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R E S U L T S  O F  T H E  L A C T O S E  T O L E R A N C E  T E S T  I N  M I D D L E -
A N D  O L D - A G E D  E S T O N I A N S  

I. Kuusk, К. Villako 

S u m m a r y  

The paper presents data on the occurrence of lactase deficiency 
in middle- and old-aged Estonians. 

A group of 111 subjects aged 41 to 70 years (48 males and 63 
females) was chosen at random from the inhabitants of a medical 
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district of the town of Pärnu. They were all  submitted to a lactose 
tolerance test (LTT): they were administered per os 50 g lactose 
dissolved in 400 ml water. The blood-sugar level was determined 
before LTT and during 60 min. after loading at 15-min. intervals.  
The subjects were watched during and after LTT and the devel­
opment of meteorism, borborygmas and diarrhea was recorded. 
When the rise in the blood-sugar level during the test was below 
20 mg in 100 ml blood, a similar test was performed with 25 g 
glucose and 25 g galactose (GGTT). 

Lactase deficiency was diagnosed in subjects in whom the rise 
in the blood-sugar level after LTT was below 20 mg in 100 ml and 
above it  after GGTT. 

Lactase deficiency occurred in 37 subjects (33.3 per cent of all  
the subjects).  Interrogation showed that only 5 of them had 
experienced no gastrointestinal complaints. 16 subjects stated 
before LTT that they did not tolerate fresh milk. 

The data presented show that lactase deficiency occurs in Esto­
nians more frequently than in nations living in the neighbouring 
countries in Northern Europe. 
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URINARY VOLATILE PHENOLS IN PATIENTS WITH PEPTIC 
ULCER AND PARTIAL GASTRECTOMY 

A. Tamm 

Tartu State University 

More than 10 years have passed since Goldstein and Wirts 
[1, 2] demonstrated significant association between post­
gastrectomy steatorrhea and excessive bacterial growth in the 
afferent loop of gastrojejunostomy. Unfortunately, there is still  no 
simple method for detecting the bacterial overgrowth in the small 
intestine. 

Our earlier observations have shown that excretion of urinary 
volatile phenols (VPh) — p-cresol and phenol — is often elevated 
in gastrectomized patients [3]. On the other hand, a correlation 
has been found between the excretion of VPh and faecal fat in the 
case of duodenal ulcer [4]. The aim of the present study is to apply 
the excretion of VPh to examining the state of intestinal micro­
flora in patients with peptic ulcer and with different types of 
gastrectomy. 

Material and method 

The diurnal excretion of VPh was determined in 52 patients with unoperat-
ed peptic ulcer and in 57 after gastric surgery (Table 1). 18 of the latter had 
undergone the Billroth I, 39 the Billroth II type of gastric resection. All gastric 
resections were performed for benign peptic ulcer. In 15 patients of the Billroth 
I group partial gastrectomy was combined with jejunal replacement. Billroth II 
operations with the Braun anastomosis were not included in this series. Seven 
patients (Table 3) were studied twice, before and after the operation, while the 
duration of the interval following the operation varied from 3 months to 2 
years (average 1 year). At the time of examination the subjects were 
Hospitalized in Republican Clinical Hospital of Tartu, or in Tartu Regional 
Hospital, Erika. 

For determination of VPh two parallel analyses of the diurnal urine were 
carried out. The amount of VPh in the sample was determined colorimetrically 
as described in detail previously [5, 6]. Diurnal output of less than 85 mg was 
considered to be normal [6]. 

For comparison of the excretion of VPh in different groups of patients the 
Kruskal-Wallis x2-test was used. 
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T a b l e  1 .  

Groups of patients studied 

Num­
ber of 
pati­
ents 

Age Sex 
Time since 

operation Group 

Num­
ber of 
pati­
ents 

Range Mean F M 

Time since 
operation 

Gastric ulcer 22 24 to 75 47 3 19 — 

Duodenal ulcer 30 21 to 71 42 7 23 — 

Billroth I for 
G. U. 
and D. U. 18 36 to 68 51 9 9 3 months to 

8 years 

Billroth 11 
for G. U. 16 38 to 73 54 7 9 8 months to 

30 years 

Billroth II 
for D. U. 23 36 to 64 50 12 11 6 months to 

27 years 

G. U. — gastric ulcer, D. U. — duodenal ulcer 

R e s u l t s  

There was no difference in the excretion of phenols in the 
patients with gastric or duodenal ulcer, who had not undergone 
gastric surgery (Table 2). In 12 cases, i.  e.  in 23% of peptic ulcer 
patients, the excretion of VPh exceeded the normal one. In 7 out 
of 18 patients with the Billroth I type of anastomosis we found an 
abnormal output of VPh, but the excretion of the group did not 
exceed significantly that of the group with unoperated peptic ulcer 

T a b l e  2  

Urinary excretion of volatile phenols in patients with unoperated and operated 
peptic ulcer 

Diurnal excretion of VPh (mg) 
Group Abnormal output 

Range Mean Median 

Gastric ulcer 29 to 160 72 55 6 out of 22 

Duodenal ulcer 19 to 190 69 65 6 out of 30 

Billroth I 33 to 147 75 72 7 out of 18 

Billroth II for G. U. 39 to 367 120 112 10 out of 16 

Billroth II for D. U. 41 to 291 116 105 18 out of 23 
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ЗС 2  = 0.94, к«*1, р>0.1). After Billroth II the patients excreted 
39—367 (average 118) mg of phenols. An increased productions 
of VPh was observed in 28 cases out of 39, i.  e.  in 72% of Billroth 
II patients. The excretion of VPh in the last group was signifi­
cantly higher than in persons with unoperated peptic ulcer (%2  = 
= 21.47, k= 1, p<0.001) or in those who had the Billroth I type of 
anastomosis (%2  = 9.27, к = 1, pCO.Ol). The excretion of VPh did 
not depend essentially on the fact whether the Billroth II resection 
was performed for gastric or duodenal ulcer. 

In four persons we had an opportunity to determine the amount 
of VPh before and after partial gastrectomy, and in three other 
patients to follow the effect of the conversion of Billroth II to Bill­
roth I (Table 3). After the Billroth I operation or after reconstruc­
tive operations ad modum Billroth I the amount of VPh excreted 
did not change essentially in three patients and decreased consid­
erably in one (H. E.).  

T a b l e  3  

Output of volatile phenols before and after gastric surgery 

Urinary VPh excretion 

Patient Initial stage Final stage before after change 

(mg) 

A. T. G. U. -> В I 75 51 
I. B. G. U. —>- В II 153 135 = 

H. L. D .  U .  — В  I I  56 99 t 
0. L. D. U. -—В II 64 115 t 
1.. P. В II —>- В I* 71 81 = 

H. M. В II --+ В I* 94 88 = 

H. E. В II —*• В I* 204 87 1 

В I and В II — Billroth I and Ii, ({) decrease, (f) increase, ( = ) unchanged, 
В I* — partial gastrectomy with jejunal replacement 

After Billroth II the output of phenols remained practically 
unchanged in one case (I. В.), and increased in two other cases 
(H. L and O. L.). 

Discuss ion 

Very few data have been published concerning the small bowel 
microflora in peptic ulcer patents. Legier and Zeitler [7] and 
R. Bishop [8] have reported that the composition of the flora of 
the small intestine in ulcer patients may differ from that of persons 
without gastrointestinal diseases. G. G. Browning et al. [9] found 
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in 11% of peptic ulcer patients the jejunum colonized with the 
faecal type of microorganisms. Our results indicate that approxi­
mately a quarter of persons with peptic ulcer have an overgrowth 
of phenol-producing bacteria in the small bowel already before the 
gastric resection. 

Overgrowth of intestinal bacteria after Billroth II is a well-
known fact [1, 2, 8, 10—15], but litte information [8, 14] is 
available about it  in Billroth I patients. Our investigation proves 
that after the Billroth I operation the incidence of alterations oi 
the small bowel flora does not exceed significantly that of peptic 
ulcer patients before the operation. On the other hand, gastric 
resection resulting in a blind afferent loop, as in Billroth II, causes 
frequently an increase of the production of VPh. The excretion oi 
phenols in Billroth II patients was significantly higher than in 
persons with unoperated peptic ulcer, and the incidence of ab­
normal output of VPh (72%) was also increased if compared with 
all  the other groups. 

At the same time, our results (Table 2 and 3) are in agreement 
with those microbiological studies [2, 12, 14] which emphasize the 
fact that in one part of subjects with the Billroth II type of 
anastomosis the normal count of microorganisms in the small intes­
tine persists.  In our material such persons make up the minority 
of cases (28%). According to bacteriological investigations, intra-
luminar bacterial overgrowth occurs merely in the event of stasis 
of intestinal contents [1, 11, 15]. 

Comparison of the results of patients with the Billroth I and 
Billroth II type of anastomosis indicates that increased production 
of VPh occurs more frequently after the Billroth II operation. Con­
sequently, abnormal production of VPh follows not partial gastrec­
tomy, but the creation of the blind afferent loop. These data sug­
gest that the stagnant afferent loop is the most probable place 
where the abnormal amounts of VPh are produced. That judge­
ment is confirmed by the results of patients studied before and 
after the operation. In two persons (H. L. and O. L.) the Billroth 
II operation increased the output of VPh, in one (H. E.) the recon­
struction of Billroth II to Billroth I reduced the high production of 
phenols considerably. As far as antibacterial treatment gives only 
a temporary effect in such cases [2], the surgical liquidation of the 
blind afferent loop is a method of choice in therapy. 
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ЛЕТУЧИЕ ФЕНОЛЫ МОЧИ ПРИ ПЕПТИЧЕСКОЙ 
ЯЗВЕ И ПОСЛЕ РЕЗЕКЦИИ ЖЕЛУДКА 

А. О. Тамм 

Р е з ю м е  

Одной из причин постгастрорезекционной стеаторреи являет­
ся усиленный рост микробов в приводящей петле [1, 2]. Однако до 
сих пор отсутствует простой метод для оценки состояния микро­
флоры тонкого кишечника. В настоящей работе экскреция лету­
чих фенолов (Л. Ф.) с мочой была применена в качестве пока­
зателя состояния тонкокишечной микрофлоры. Исследования 
проводились у 57 больных, перенесших резекцию желудка по 
поводу пептической язвы. 18 из них были оперированы по спо­
собу Бильрот-1, 39 — по Бильрот-П. 52 больных с неопериро-
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ванной язвой желудка (22) или язвой двенадцатиперстной киш­
ки (30) служили контролем. 

Выяснилось, что выделение Л. Ф. превышало норму в 12 
неоперированных случаях из 52 (23%). У больных с анастомо­
зом типа Бильрот-I экскреция Л. Ф. существенно не отличалась 
от экскреции неоперированных больных (табл. 2). Наибольшая 
частота (72%) повышенного выделения Л. Ф. наблюдалась после 
резекции желудка по Бильрот-П. Выделение Л. Ф. последней 
группы превышало среднюю экскрецию обеих предыдущих. Ко­
личество Л. Ф. не зависело от того, по какому поводу были опе­
рированы больные по Бирольт-П: л о поводу язвы желудка, либо 
по поводу язвы двенадцатиперстной кишки. 

Сопоставление результатов группы Бильрот-I и Бильрот-П 
показывает, что не просто резекция желудка, а образование сле­
пой приводящей петли вызывает усиленную продукцию Л. Ф., 
т. е. увеличение активности фенол-продуцирующих микробов. 
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ВЫДЕЛЕНИЕ ЛЕТУЧИХ ФЕНОЛОВ МОЧИ И ИНДИКАНА 
ПРИ СОЧЕТАННОЙ ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ 

А. О. Тамм, Р. А. Оле 

Тартуский государственный университет 

Реакция кишечника на ионизирующее излучение представляет 
собой сложную совокупность изменений, в частности поражения 
слизистой оболочки тонкой кишки, изменения кровообращения и 
секреции, нарушения моторики и всасывания [1]. Многочислен­
ные опыты на животных подтверждают, что изменяется и мик­
рофлора кишечника. Малочисленные наблюдения, проведенные 
до настоящего времени у людей после общего или местного облу­
чения, ограничиваются исследованием лишь микрофлоры кала, но 
пока отсутствуют данные о тоикокишечной флоре [1]. Нам ка­
жется целесообразным в таких случаях применять косвенные 
методы исследования. Наш предыдущий опыт [2] показал, что 
гамма-облучение тазовой области вызывает изменения в выде­
ляющемся количестве летучих фенолов мочи. 

В настоящей работе мы продолжаем исследование состояния 
кишечной микрофлоры при лучевой терапии, применяя одновре­
менно 2 косвенных показателя: летучие фенолы мочи и индикан. 
Целью данного исследования является: 

1. изучение влияния сочетанной лучевой терапии на выде­
ляющееся количество летучих фенолов и индикана; . 

2. установление зависимости изменения в экскреции аромат­
ных веществ от дозы облучения. 

Материал и методика 

Исследования проводились в Тартуском онкологическом диспансере у 
27 больных в возрасте 28—76 лет с 1970 по 1974 гг. Все больные, кроме 
двух, подвергались сочетанной лучевой терапии по поводу рака либо шейки, 
либо тела матки. В двух случаях опухоль была в первой, в 17 — во второй 
и в 8 — в третьей стадии. Результаты исследования 10 больных частично 
опубликованы ранее [2]. 

Сочетанная лучевая терапия состояла из внутриполостного и наруж­
ного облучения. При внутриполостном лечении вводили препараты 2 2 6Ra или 
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6 0Со в _непосредственный контакт с очагом опухоли 3—5 раз по 48 часов. 
При внешнем облучении применяли дистанционные гамматерапевтические 
установки ГУТ 6 0Со — 400 или ГУТ С 0Со — 1200. Органы малого таза облу­
чались через паховые и крестцовые поля, площадь которых колебалась 
от, 1  48 см 2  до 196 см 2. Более подробная характеристика лучевой терапии 
приведена в табл. 

Т а б л и ц а  

Возраст больных и дозы облучения 

Пределы Медиана 

Возраст больных — г. 28—76 52 
Экспозиционная доза — R 4-000—9400 6765 
Интегральная доза — rael 30—460 227 
Экспозиция препаратов 
6 0Со и 2 2 6Ra — mgh 648—1944 — 

Поглощенные дозы: 
внутриполостное лечение — гad 240—2500 1742 
внешнее облучение — rad 1020—4120 3000 
суммарно — rad 571—5880 4927 

Выделение летучих фенолов и индикана определяли из суточной порции 
мочи до и после лучевой терапии. У 21 больного были одновременно опре­
делены оба показателя, у двух только летучие фенолы и у четырех только 
индикан. Для определения летучих фенолов пользовались методом, описан­
ным нами более подробно ранее [3J. Результаты выражали в мг—экв. 
n-крезола. Нормальной считали экскрецию фенолов меньше 85 мг за 
24 часа. Количество индикана определяли по методу Larson [4]. Результаты 
выражали в мг йндикана/24 часа, в качестве -стандарта использовали чистый 
индикан фирмы Fluka AG. Нормальным считали выделение до 100 мг в 
сутки. Как при определении фенолов, так и индикана всегда проводили два 
параллельных анализа. 

При сравнении выделения до и после лечения применялся тест Сть'юден• 
та t. Соотношение между двумя признаками оценивали по коэффициенту 
к о р р е л я ц и и  S p e a r m a n  ( q ) .  

Результаты 

В обследованной группе больных у —облучение вызывало уве­
личение в экскреции как летучих фенолов (t = 3,50; к = 22; 
р<0,01), так и индикана (t = 2,95; к = 24; р<0,01). Хотя изме­
нения выделения названных веществ индивидуально варьирова­
лись в широких пределах, у значительной части обследованных 
они были минимальными. После радиотерапии количество лету­
чих фенолов, выделяющихся с мочой, отличалось от исходного 
уровня не более чем на 10 мг у шести больных из 23. У 15 больных 
оно увеличилось от 17 до 70 мг, а в двух случаях сократилось 
соответственно на 21 и 40 мг. За это же время экскреция индикана 
изменялась на величину менее 15 мг в 11 случаях из 25. У 11 
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Р и с .  1 .  С д в и г и ,  в о з н и к ш и е  в  в ы д е л е н и и  а р о м а т н ы х  с о е д и н е н и й  
вследствие радиотерапии. (Каждая точка на рисунке изображает 

показатели одной больной). 

больных выделялось индикана на 17—113 мг больше, а у трех 
на 20—29 мг меньше, чем до начала лучевой терапии. 

У 21 больного оказалось возможным сравнить пределы сдви­
гов в экскреции летучих фенолов и индикана (рис. 1). Корреля­
ции между изменениями выделения названных соединений не 
наблюдалось (д = 0,105). 

Описанные изменения в экскреции ароматных веществ были 
сопоставлены с экспозиционной дозой облучения, интегральной 
дозой, поглощенной дозой в очаге как суммарно, так и отдель­
но при внутриматочном и внешнем облучении. Статистически су­
щественной корреляции между изменениями выделения аромат­
ных соединений и вышеупомянутыми дозами не наблюдали. Бо­
лее подробные исследования динамики выделения фенолов и 
индикана у двух обследуемых также указывают на отсутствие 
прямой зависимости от дозы облучения (рис. 2). У обеих боль­
ных увеличение экскреции ароматных соединений не имело пря-
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Р и с .  2 .  И з м е н е н и я  в  э к с к р е ц и и  л е т у ч и х  ф е н о л о в  и  и н д и к а н а  
во время сочетанной лучевой терапии. 

Э. И.: суммарная поглощенная доза в конце курса лечения 
3150 rad, интегральная доза 360 rad, внутриполостно по 31 rad. 
X. Э.: суммарная поглощенная доза 3550 rad, интегральная до­

за 400 rad, внутриполостно по 42 rad. 
Суточное выделение летучих фенолов и индикана 111 > 

внутриполостное лечениеi * i . 

мого отношения к увеличению дозы облучения. У одной из них 
(X. Э.) их выделение после первой трети курса радиотерапии 
даже уменьшилось. Наибольшую продукцию летучих фенолов 
наблюдали у обеих больных не в конце, а в середине курса луче­
вой терапии. 

У 13 больных определения экскреции были проведены непо­
средственно после извлечения радиоактивных препаратов из по­
лости матки, у остальных — по истечении 4—13 дней. Первые 
выделяли с суточной мочой в среднем па 22 мг фенолов и 14 мг 
индикана больше по сравнению с исходным уровнем, а другие 
больные — соответственно на 12 мг фенолов и 24 мг индикана. 
Разница между средними показателями несущественна. Итак, 
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можно говорить только об определенной тенденции: непосред­
ственно после сеанса внутриполостного лечения летучих фенолов 
выделяется больше, чем спустя несколько дней. 

Обсуждение 

Наши данные показывают, что курс сочетанной лучевой те­
рапии неоднородно влияет на выделяющиеся количества лету­
чих фенолов и индикана. К концу курса облучения экскреция 
ароматных соединений, в общем, превышала исходные величины, 
но у некоторой части больных она не показала изменений и в 
отдельных случаях даже понижалась. Эти результаты сходны с 
данными относительно других реакций кишки на лучевую тера­
пию; как морфологические, так и функциональные изменения 
тонкой кишки также описываются индивидуально различными 
[1, 5]. Такое разнообразие объясняется, по-видимому, разной 
чувствительностью кишки к у-облучению. Эту точку зре­
ния поддерживает тот факт, что изменения в продукции аро­
матных веществ не были связаны с дозой облучения. Поэтому 
в каждом конкретном случае трудно предсказать, возникают ли 
вообще сдвиги в фенол- и индолпродуцирующей части кишечной 
микрофлоры, и если они возникают, то в какую сторону. 

У большинства обследованных расхождения между выделяю­
щимся количеством ароматных соединений до и после лучевой 
терапии небольшие (рис. 1). На основании этих данных можно 
полагать, что также и изменения, возникшие вследствие радио­
терапии среди фенол- и индолпродуцирующих кишечных мик­
робов, небольшие. Однако не исключена возможность, что в не­
которых случаях наибольшие сдвиги в микрофлоре кишечника 
могут пройти уже до конца радиотерапии. Сдержанная реакция, 
по всей вероятности, обусловлена двумя обстоятельствами. Во-
первых, морфологическое поражение слизистой тонкой кишки ог­
раничивается лишь теми петлями, которые остаются в поле облу­
чения [5, 6]. При злокачественных новообразованиях матки в 
поле облучения остаются нижние (аборальные) петли тонкой 
кишки. Во-вторых, изменяется, а в большинстве случаев — ус­
коряется моторика тонкой кишки [1, 7, 8]. Но эвакуаторная 
функция тонкой кишки является важным фактором, противо­
стоящим размножению бактерий в тонком кишечнике [9, 10]. 

При сопоставлении изменений в экскреции летучих фенолов 
и индикана, корреляций между ними не обнаружили. Продук­
ция летучих фенолов и индикана не реагировала одинаково на 
лучевое воздействие. Такой результат согласуется с точкой зре­
ния, выдвинутой нами ранее [II], что летучие фенолы и индикан 
продуцируются разными микроорганизмами кишечника и их из­
менения не должны быть сходными. 

Обсуждая возможные причины колебаний экскреции аромат-
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пых веществ в течение курса радиотерапии (рис. 2), мы остано­
вились на влиянии внутриполостного облучения. Выяснилось, что 
выделение вышеупомянутых веществ является разным, либо оп­
ределения проведены непосредственно после сеанса внутриматоч-
ного облучения, либо через некоторое время. Поскольку сравни­
ваемые группы малочисленны, разница между средними показа­
телями несущественна. Однако тенденция такова: непосредствен­
но после внутриполостного лечения летучих фенолов выделяется 
больше, чем спустя несколько дней. Динамика в продукции ин­
дикана, по-видимому, имеет противоположное направление. Влия­
ние внешнего и внутриполостного облучения на кишечную мик­
рофлору следовало бы дифференцировать, проведя более подроб­
ные исследования. 

Практически важным является и тот вопрос, чем отличается 
от других та (примерно пятая) часть больных, у которых луче­
вая терапия вызывает заметное увеличение экскреции аромат­
ных соединений, т. е. усиленный прирост соответствующих микро­
бов в кишке. Имеются данные, что у меньшей части облучен­
ных больных замедляется моторика тонкой кишки (1]. С дру­
гой стороны, вполне возможно, что у таких больных подавлены и 
иммунологические системы. Названные проблемы требуют допол­
нительного исследования. 
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EXCRETION OF URINARY VOLATILE PHENOLS AND 
INDICAN IN PATIENTS UNDERGOING RADIOTHERAPY 

A. Tamm, R. Ole 

S u m m a r y  

Functional and morphological lesions of the small bowel are 
described in patients in the course of radiation therapy [1, 5, 6]. 
But the data concerning the changes of the intestinal microflora 
in human beings exposed to y-irradiation are confined only to fae­
cal microflora [1]. The aim of the present study is to follow indi­
rectly the effect of combined radiotherapy on the microflora of the 
small intestine. For that purpose the excretion of the products of 
bacterial metabolism, urinary volatile phenols (Vph) and indican 
(Ind), was determined. 

The amount of the aromatic compounds excreted in diurnal urine 
was determined in 27 persons undergoing irradiation because of 
cancer of the uterus in stage I—III. In 21 oi them the excretion of 
both Vph and Ind was determined simultaneously. External irra­
diation was carried out with fixture GUT 6 0Co —400 or GUT 
6 0Co—1200, intrauterine treatment was performed with 6 0Co or 
2 2 6Ra. Expositional doses of irradiation varied from 4000 to 9400 R, 
integral doses from 30 to 460 rad, absorptive doses from 570 to 
5880 rad (Table 1). The amount of Vph in sample was determined 
as described previously [2, 3].  The results were expressed in mg-eq 
p-cresol per 24 hours. Ind was determined according to Larson [4]. 
The excretion was expressed in mg per 24 hours. 

The y - ray  therapy had various effect on the amount of aromatic 
compounds excreted with urine. In 15 patients out of 23 the excre­
tion of Vph increased by 17—70 mg, in two cases it  decreased by 
21 and 40 mg; in 6 patients the changes of the excretion did not 
exceed 10 mg. At the same time the output of Ind increased by 
17—113 mg in 11 cases out of 25, in other 11 cases it  differed from 
the initial value less than 15 mg. In three patients the excretion of 
Ind diminished by 20—29 mg. On the average the output of both 
VpH and Ind increased significantly (p<0.01) after the radio­
therapy. The extent of changes in the output of Vph and Ind was 
opposed in 21 cases. No correlation (Q = 0.105) was found between 
the changes of the excretion of the above compounds (Fig. 1). The 
above-given changes in the excretion of Vph and Ind were also 
opposed with doses of irradiation. No correlation existed between 
them. More detailed studies in two patients (Fig. 2) confirmed 
the lacking of the direct relationship between the excretion of aro­
matic compounds and the doses of irradiation. Some evidence was 
gained showing that immediately after the intracavitary treatment 
the output of Vph was greater than some days after that treatment. 
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These results indicate different responses of the excretion of 
the aromatic compounds to the combined radiotherapy. At the end 
of the therapy, in general, the excretion exceeds its initial values, 
but not in all cases. In most of the patients the changes of the 
excretion were rather small. Consequently, the irradiation caused 
changes among phenol- and indol-producing intestinal bacteria 
are also small. It is not clear yet why in one part of patients radio­
therapy causes a significant increase in the output of above-men-
tioned compounds, i.  e.  give rise to proliferation of corresponding 
intestinal microorganisms. Some probable mechanisms are pro­
posed. 

The lacking of correlation between the changes in the excretion 
of Vph and Ind has given support to the opinion [11] that urinary 
Vph and Ind are produced by different bacteria of the intestinal 
tract.  
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THE EFFECT OF TETRACYCLINE ON THE EXCRETION 
OF URINARY VOLATILE PHENOLS AND INDICAN 

A. Tamm, К. Villako 

Tartu State University 

Nowadays the pathophysiological role of enteric microorga­
nisms in stagnant loop syndrome, in the case of irradiation and in 
some other conditions, is well documented [1, 2, 3],  but the bac-
teriologic examination of the small intestine has remained time-
consuming and complicated. Therefore, several indirect methods 
have been developed for detecting bacterial colonisation of the 
small bowel [4, 5, 6],  since the best-known indirect index — 
indicanuria — has been criticized because of its inadequacy [7, 
8, 9].  At the same time, only very few authors [10, 11] have used 
various indirect methods of investigation simultaneously. For some 
recent years in our laboratory urinary volatile phenols (VPh) and 
indican (Ind) have been used as tests complement to each other. 
This paper presents differing responses of excretion of Ind and 
VPh to oral administration of tetracycline in patients. 

Material and methods 

29 patients (20 males and 9 females) with various diseases were studied. 
One of them was examined twice with an interval of 10 months (Table I, Case 
I A and B. In this paper A and В are treated as independent cases). The age of 
patients ranged from 26 to 67 (avarage 49) years. They were hospitalized in 
Tartu Regional Hospital, Erika, or in Republican Clinical Hospital of Tartu. 

Determinations of both VPh and Ind were made from the diurnal urine 
collected before and after the three-day course of tetracycline (1 g daily in divi­
ded doses). The amount of VPh in sample was determined as described previ­
ously [12, 13, 14]. The results were expressed in ing p-cresol per 24 hours. Ind 
was determined according to Larson [15]. As a standard, commercial indican 
(Fluka AG, CH-9470 Buchs SG) was used. The excretion was expressed in mg 
per 24 hours. The diurnal differences in the excretion of these compounds were-
regarded significant, whenever they exceeded 5 mg. 

Resul t s  

After the oral administration of tetracycline the excretion of 
VPh decreased in 26 cases and increased in four. At the same 
time the excretion of Ind diminished in 12 cases only, in 10 it  in-
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T a b l e  1  

Excretion of urinary volatile phenols and indican before and after oral 
tetracycline 

Case 

Volatile phenols 
(mg/24 hours) 

Indican 
(mg/24 hours) 

Diagnosis Case 

before after change before after change 

Diagnosis 

I A* 91 78 82 45 Jejunal 
I B* 144 84 — 58 30 — diverticulosis 

II 144 11 — 24 39 + Enteroanastomoses 
III 147 300 + 16 14 = Billroth II resection 
IV 103 90 — 75 94 + do 
V 82 75 — 73 70 = do 

VI 81 55 — 45 48 do 
VII 75 63 — 38 41 do 

VIII 59 40 — 12 46 - do 
IX 58 76 + 33 55 + Billroth I resection 
X 146 61 — 46 46 Chronic gastritis 

XI 67 23 — 130 34 do 
XII 67 76 + 49 77 • do 

XIII 65 50 — 30 22 — do 
XIV 39 23 — 45 71 + do 

XV 111 19 — 129 98 — Anaemia perniciosa 
XVI 155 100 — 98 52 — Gastric cancer 

XVII 49 15 — 28 39 + Hypernephroma 
XVIII 100 20 — 39 38 = Cancer of pancreas 

XIX 66 43 — 55 43 — Chronic pancreatitis 
XX 44 32 — 6 22 + do 

XXI 46 32 — 39 32 = do 
XXII 52 71 + 35 37 — Chronic hepatitis 

XXIII 143 69 — 17 30 + Lactase deficiency 
XXIV 154 53 — 61 57 — Gastric ulcer 

XXV 53 43 — 31 22 = do 
XXVI 190 109 — 38 68 + Duodenal ulcer 

XXVII 76 44 — 98 72 do 
XXVIII 61 31 — 44 29 — do 

XXIX 60 33 
- 1 

59 12 - j do 

A* and B* — patient examined twice within 10 months. 
(—) decrease, (+) increase, ( = ) unchanged 

creased and in 8 remained unchanged (Tab. I).  Before the intro­
duction of tetracycline the diurnal excretion of VPh varied from 
39 to 190 (average 91) mg and of Ind from 6 to 130 (average 51) 
mg; after the therapy, from 11—300 (average 61) mg and 12—98 
(average 46) mg respectively. So tetracycline had a significant 
suppressive effect on the production of VPh (t = 3.29, k = 29, p< 
0.01), but not on the amount of Ind excreted. 

The excretion of Ind did not depend on the amount of VPh ex­
creted, either before or after the administration of tetracycline. 
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Neither had the response (decrease or increase) of indicanuria to 
the antibiotic any connection with the level of urinary excretion 
of VPh in the corresponding person. 

As a response to the introduction of the antibiotic, in 14 cases 
the excretion of Ind as well as that of VPh altered in the same 
direction (Table I). But in most of them the extent of changes of 
VPh and of Ind were different. The extent of change in terms of 
percentage from the initial values, accorded in 4 cases (I В, XI, 
XIII, XXV)'only. 

Discuss ion 

Urinary VPh and Ind are products of decomposition of aroma­
tic amino acids by intestinal bacteria [13, 16—23]. We suppose 
the producers of VPh and Ind belong to the resident enteric 
microorganisms, since the above-named compounds are excreted 
by all  individuals, although in different quantities. How­
ever, it  is unknown which kind of bacteria produce them. It is 
believed that Ind originates from the indol-producing intestinal 
microorganisms (E. coli,  some strains of Klebsiella, Fusobacterium 
and Bactericides) [21, 24, 25]. Some authors [17, 22] have found 
a correlation between the excreted amount of Ind and the number 
of E. coli in the jejunal fluid, others [8, 9, 16] do not confirm 
this. Concerning VPh we do not have even such data. 

Tetracycline has been shown to inhibit the growth of certain 
constituents of the intestinal microflora, particularly of the anaero­
bic ones; at the same time, the concentration of the remaining 
groups of  bacter ia  increases  [26—29].  As  earl ier  s tudies  indi ­
cate, oral tetracycline suppresses the excretion of VPh [14, 30]. 
Similar effect has been observed in experimental animals [11] as 
wel l  as  in  pat ients  [20]  af ter  the introduct ion of  Chlor te t racycl ine.  
Results analogous to these were obtained by us in this study. The 
short-period administration of tetracycline gave rise to a signifi­
cant  depression of  the  excret ion of  VPh,  a l though not  in  a l l  cases .  
Therefore, one may suppose that phenol-producing bacteria are 
sensitive to tetracycline in the overwhelming majority of cases. 

There is less information about the effect of tetracycline upon 
the excretion of Ind. Tabaqchali and Booth [31] have described a 
patient in whom a great reduction of indicanuria occurred during 
the tetracycline therapy. In our patients the effect of tetracycline 
was variable. The excretion of Ind decreased in 12 cases, in 10 it 
increased and in 8 remained on the same level. Schmidt et al.  [11] 
and Jekisenina [32] reported similar results after the introduction 
of  Chlor te t racycl ine .  

These data suggest that tetracyclines are ineffective against 
indol-producing intestinal bacteria, at least in most cases. The 
changes of indicanuria observed may be connected with the ad­

150 



ministration of the antibiotic only indirectiliy: alterations among 
indol-producers follow changes in some other groups of micro­
organisms, which are sensitive to tetracycline. 

Comparison of the excretion of VPh and Ind before and after 
the tetracycline administration did not demonstrate any correlation 
between them. In the case of a low level of indicanuria one can ob­
serve the increased excretion of VPh and vice versa. In our material,  
proportional changes of both the excretion of VPh and of Ind in the 
same direction appeared to have occurred only accidentally. These 
results suggest that urinary VPh and Ind are produced by different 
intestinal microorganisms. Therefore, the simultaneous use ot 
both tests represents the alterations of intestinal microflora better 
than the use of one of them only. 
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ВЛИЯНИЕ ТЕТРАЦИКЛИНА НА ВЫДЕЛЕНИЕ 
ЛЕТУЧИХ ФЕНОЛОВ МОЧИ И ИНДИКАНА 

А. О. Тамм, К. П. Виллако 

Р е з ю м е  

В последнее время стали больше учитывать влияние кишеч­
ной микрофлоры на макроорганизм. Поскольку микробиологи­
ческие методы исследования тонкокишечной микрофлоры пока 
сложны и занимают много времени, то разработан ряд косвенных 
методов исследования. Однако до сих пор отсутствуют работы. 
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которые сравнивали бы два косвенных метода. В настоящей ра­
боте исследовали реакцию некоторых веществ, продуцируемых 
кишечными микробами, на введение тетрациклина. 

У 29 больных (табл. 1) определяли суточное выделение лету­
чих фенолов мочи и индикана до и после 3-дневного введения 
тетрациклина. Экскреция летучих фенолов существенно сокра­
щалась после тетрациклина, но выделение индикана — нет. 
Выделение индикана не зависело от выделяемого количества ле­
тучих фенолов ни до, ни после введения тетрациклина. Получен­
ные результаты показывают, что фенол-продуцирующие микро­
организмы, как правило, чувствительны к тетрациклину, но ин-
долпродуцирующие в большей мере не чувствительны. Отсут­
ствие корреляции между выделением летучих фенолов и инди­
кана указывает на то, что названные соединения продуцируются 
разными обитателями кишечника. Поэтому обе названные про­
бы могут отражать изменения только у определенной части ки­
шечной микрофлоры. 
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ВЛИЯНИЕ ТЕТРАЦИКЛИНА НА НАГРУЗОЧНУЮ ПРОБУ 
d-КСИЛОЗЫ И НА ПРОБУ ШИЛЛИНГА 

К. П. Виллако, А. О. Тамм 

Тартуский государственный университет 

Соответствующими исследованиями неоднократно показано, 
что изменения микрофлоры тонкой кишки могут обусловить 
уменьшение всасывания витамина В 1 2  и в таком случае перо-
ральное введение тетрациклина может улучшить всасывание 
[1—5]. Имеются также отдельные сообщения о влиянии кишеч­
ной флоры на пробу d-ксилозы [6—8]. Однако в большинстве 
случаев исследовались больные с четко выраженным синдромом 
стагнирующей петли. 

Целью настоящей работы является выяснение, может ли 
микрофлора тонкой кишки оказать влияние на нагрузочную 
пробу d-ксилозы и на пробу Шиллинга и при других заболева­
ниях пищеварительного тракта, кроме синдрома стагнирующей 
петли. 

Материал и методика 

Исследовались 19 больных (6 женщин и 13 мужчин) в возрасте 28— 
72 лет (средний возраст 46 лет) со следующими диагнозами: язва двенад­
цатиперстной кишки (3), язва желудка (1), состояние после резекции желуд­
ка по Бильрот II (3), хронический панкреатит (3), пернициозная анемия 
(1), атрофический гастрит (2), хронический гепатит (1), дивертикулез тон­
кой кишки (1), дефицит фермента лактазы (1), операция тонкой кишки (2), 
спастический колит (1). У четырех из этих больных наблюдался клинически 
выраженный синдром стагнирующей петли. Эти больные детально описаны 
раньше [9]. 

У всех больных провели нагрузочную пробу d-ксилозой и пробу Шиллинга. 
Затем больным дали через рот 3,0 г тетрациклина и повторили обе пробы 
всасывания. Нагрузочную пробу ксилозой провели по методу Sammons 
с соавт. [10J и пробу Шиллинга по К. П. Виллако [11]. Нагрузочную 
пробу ксилозой считали нормальной, если через 2 часа выделилось 0,7 или 
более грамм данного вещества и через 5 часов 1,2 г или более [12J. При 
пробе Шиллинга по нашему опыту пределом нормы является 7,0%. Резуль­
таты проб всасывания до и после введения тетрациклина сравнивались при 
помощи t-теста. 
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Результаты 

Введение тетрациклина оказало влияние на результаты проб 
всасывания в подавляющем большинстве случаев. После тет­
рациклина выделение d-ксилозы в течение двух первых часов 
увеличилось у 13, уменьшилось у трех и не изменилось у трех 
больных; через 5 часов — увеличилось у 14, уменьшилось у двух 
и не изменилось у трех больных. В то же время всасывание 
витамина Bj 2  улучшилось в 12, понизилось в четырех и осталось 
на прежнем уровне в трех случаях. Сравнение результатов, полу­
ченных до и после введения антибиотика показало статистиче­
ски существенные различия как в выделении d-ксилозы в течение 
двух и пяти часов, так и в результатах пробы Шиллинга 
(табл. 1). 

Т а б л и ц а  1  

Влияние тетрациклина на всасывание d-ксилозы и витамина В, 2  

До тетрациклина После тетрациклина 

t П р о б а  
пределы среднее пределы среднее 

t Р 

Выделение 
d-ксилозы (г) 
за 2 часа 
за 5 часов 

0,33—1,15 
1,00—1,86 

0,74 
1,44 

0,37—1,42 
0,67—2,29 

0,98 
1,80 

3,69 
3,97 

0,01 
0,001 

Проба Шиллинга 
(%) 0,7 —34,8 14,1 1.0 —33,3 17,1 2,17 0,05 

Таким образом, под влиянием антбиотика в среднем сущест­
венно увеличилось всасывание как d-ксилозы, так и радиоактив­
ного витамина 5 8СоВ 1 2. 

У 10 больных с мочой в течение двух часов выделилось кси­
лозы меньше нормы (табл. 2). У 8 из них после введения тет­
рациклина выделение ксилозы повысилось до нормы. Через 5 
часов патологически низкий результат был получен в восьми слу­
чаях; после тетрациклина выделение нормализовалось у 7 боль­
ных. У одного больного (табл. 2, случай 7) с состоянием после 
холецисто-еюностомии и энтероанастомозы выделение ксилозы 
было ниже нормы и через 2 часа и через 5 часов (соответственно 
0,46 и 1,0 г). После введения тетрациклина, однако, результаты 
нагрузочной пробы ксилозой еще уменьшились (0,37 и 0,67). 
У одной больной язвой желудка результаты первой нагрузочной 
пробы были нормальными (0,87 и 1,86 г), но после введения тет­
рациклина выделение пробного вещества уменьшилось и в тече­
ние двух часов было даже ниже нормы (0,43 и 1,40 г). 
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Т а б л и ц а  2  

Эффект тетрациклина у больных с расстройствами всасывания d-ксилозы 

Нагрузочная проба 
ксилозой 

Боль­
ные Пол 

Воз­
раст 

до тетра­
циклина 

после тет­
рациклина 

Д и а г н о з  

2 
часа 

5 
часов 

2 
часа 

5 
часов 

1 м 55 0,57 1,19 1,15 2,10 Пернициозная анемия 

2 ж 48 0,49 1,11 1,22 2,42 Атрофический гастрит, полипоз 
прямой кишки 

3* 

4 

м 

м 

53 

52 

0,51 

0,60 

1,18 

1,60 

1,02 

0,98 

1,86 

1,70 

Состояние после резекции же­
лудка 

5* м 60 0,52 1,16 0,78 1,57 Дивертикулез тонкой кишки 

6* ж 44 0,65 1,15 0,84 1,35 Состояние после резекции тон-
кон кишки 

7* м 66 0,46 1.00 0,37 0,67 Холецисто-еюностомия, энтеро-
анастомозы 

8 м 37 0,33 1,12 1,03 1,80 Язва 12-перстной кишки 

9 м 72 0,54 1,21 1,16 2.29 Атрофический гастрит 

10 м 2-8 0,55 1.27 0,63 1,34 Язва 12-перстной кишки 

* больные с синдромом стагнирующей петли. 

Хотя под влиянием тетрациклина всасывание ксилозы и вита­
мина В 1 2  увеличилось, корреляция между соответствующими из­
менениями не была установлена. Иными словами — изменения 
результатов обеих проб всасывания под влиянием антибиотика 
не были одинаковыми, а в отдельных случаях даже не были 
однозначными. 

Обсуждение 

Влияние микрофлоры тонкой кишки на всасывание витамина 
В 1 2  и d-ксилозы изучено другими авторами только у больных 
с клинически манифестным синдромом стагнирующей петли, 
имеющих явно выраженные изменения микрофлоры тонкой киш­
ки. Однако приведенные нами в настоящей работе данные свиде­
тельствуют, что всасывание названных веществ может умень-
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шаться и у тех больных, у которых изменения микробиального 
компонента содержимого кишки менее выражены. При этом сре­
ди исследуемых были больные с весьма различными заболева­
ниями пищеварительного тракта. Это позволяет предположить, 
что изменения микрофлоры кишечника, из-за которых результа­
ты нагрузочной пробы ксилозой и пробы Шиллинга становятся 
недостоверными, имеют место чаще, чем обычно считается. 

У двух больных уменьшился результат нагрузочной пробы 
ксилозой после введения тетрациклина. Причина такого явления 
кроется, вероятно, в таком изменении кишечной флоры, при ко­
тором увеличивается количество ферментирующих d-ксилозу 
микроорганизмов. 

Несмотря на многочисленные исследования, пока не установ­
лено, какие именно микробы из состава кишечной флоры утили­
зируют ксилозу и витамин В 1 2  в кишечнике и соответственно вы­
зывают расстройства всасывания. В наших предыдущих работах 
установлено, что тетрациклин не оказывает одинакового влияния 
на пробу Шиллинга и выделение летучих фенолов мочи [13]. 
Также нет корреляции между результатами нагрузочной пробы 
ксилозой и выделением летучих фенолов мочи до и после введе­
ния тетрациклина [8]. Следовательно, расстройства всасывания 
витамина В, 2  и ксилозы не могут быть вызваны теми микробами 
кишечника, которые продуцируют летучие фенолы. Из приве­
денных выше данных следует, что между изменениями, возни­
кающими под влиянием тетрациклина в результатах нагрузоч­
ной пробы ксилозой и пробы Шиллинга, корреляция отсутствует. 
Отсюда можно сделать вывод, что всасыванию витамина Bi 2  и 
ксилозы в тонкой кишке препятствуют различные компоненты 
микрофлоры, т. е. разные штаммы или виды микробов. 

В последнее время в клинической практике стали шире при­
менять пробу Шиллинга и нагрузочную пробу ксилозой. При­
веденные выше данные свидетельствуют о необходимости учи­
тывать при оценке и использовании результатов этих проб воз­
можность того, что патологические показатели проб не всегда 
обозначают поражение слизистой оболочки желудочно-кишечно­
го тракта. У некоторой части больных причиной патологически 
низких результатов может быть изменение микрофлоры тонкой 
кишки. В таких случаях целесообразно повторить пробы после 
введения тетрациклина. 
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T H E  E F F E C T  O F  T E T R A C Y C L I N E  O N  T H E  D - X Y L O S E  
L O A D I N G  T E S T  A N D  S C H I L L I N G  T E S T  

K. Villako, A. Tamm 

S u m m a r y  

The aim of the present study was to elucidate whether the in­
testinal microflora can influence the results of the xylose loading 
test and Schilling test in patients without a manifest stagnant loop 
syndrome. 19 patients of the age from 28 to 72 (average 46) were 
studied (6 women, 13 men)..  Absorption tests w rere carried out 
before and after a three-day course of oral tetracycline (1.0 g 
daily). The xylose test was carried out according to the method of 
Sammons et al.  The patients were given 5.0 g of the test 
substance. 

Under the influence of tetracycline the results of both xylose 
loading test and Schilling test showed a statistically significant 
increase. But in two cases the results of the xylose test still  de­
creased after the introduction of the antibiotic. Although the ab­
sorption of xylose and vitamin В12 increased after the course of 
tetracycline, there was no correlation between the corresponding 
changes. 
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On the basis of these results it is concluded that the disturban­
ces of the absorption of xylose and vitamin В12 may be caused by 
a lesser degree of changes of the intestinal flora, in which the 
stagnant loop syndrome does not occur in clinically manifest 
form. Apparently, these changes of the microflora of the small 
intestine occur frequently than it has been expected. 

There exists no correlation between the tetracycline-induced 
changes of the results of the xylose loading test and Schilling test. 
On the basis of that one can suppose that the absorption of d-xylose 
and vitamin B J 2  in the small intestine is hindered by different 
strains or species of microorganisms. 

Estimating the results of the Schilling test and xylose loading 
test it is necessary to take into consideration that in some cases 
pathological results may be caused by changes in the intestinal 
microflora. 

11* 
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ДЕФОРМАЦИИ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ ПРИ 
ПОРАЖЕНИИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

П. А. Раху 

Тартуский государственный университет, 
Валгаская районная больница 

В литературе довольно обстоятельно освещена рентгенологи­
ческая картина формы двенадцатиперстной кишки [1, 2, 3, 4]. 
Некоторые болезненные изменения поджелудочной железы: отек, 
цирроз, перивисцеральные спайки и опухоли, — сопровождаются 
деформацией ее петли. Из деформаций двенадцатиперстной киш­
ки при поражениях поджелудочной железы часто отмечают уве­
личенную развернутость петли [3, 5, 6, 7, 8, 9]. Во многих сооб­
щениях упомянута и девиация осп кишки [5, 6, 8, 9, 10, 11]. 
Учитывая важность рентгенологического исследования двенад­
цатиперстной кишки при заболеваниях поджелудочной железы, 
нами сделана попытка более детально изучить выявление 
деформаций ее петли при панкреатитах и злокачественной опу­
холи поджелудочной железы. 

Материал и методика 

Рентгенологическом)' исследованию было подвергнуто 50 больных (30 муж­
чин и 20 женщин; средний возраст — 49 лет). Восемь больных страдали 
злокачественной опухолью головки поджелудочной железы и 42 — хрони­
ческим панкреатитом. У больных с хроническим панкреатитом, кроме того, был 
установлен в шести случаях холецистит, по четыре случая холелитиаза, обту-
рационной желтухи некаменной этиологии и язвы луковицы двенадцатиперст­
ной кишки и по одному случаю парапапиллярного пульсионного дивертикула 
двенадцатиперстной кишки и сахарного диабета. 

Диагноз злокачественной опухоли поджелудочной железы был подтвержден 
на аутопсии в трех и на лапаратомии в одном случае, диагноз хрониче­
ского панкреатита — соответственно в одном и трех случаях. Семь больных 
с обострениями хронического панкреатита находились на стационарном лече­
нии более одного раза. Все больные с панкреатитами обследовались рентге­
нологически после стихания обострения. 

Верхний отдел желудочно-кишечного тракта был исследован общепри­
нятым рентгенологическим методом у 49 больных, двенадцатиперстная кишка 
в состоянии искусственной гипотонии — у 47, из них у 39 беззондовым мето­
дом. Рентгенологическое исследование 33 больных проводилось по разрабо­
танной нами методике, состоящей из внутривенной холецистографии, обыч-
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Р и с .  1  и  2 .  Р е н т г е н о г р а м м а  и  р е л а к с а ц и о н н а я  д у о д е н о г р а м м а  б о л ь н о й  Я .  
36. л. Увеличение развернутости петли, закругление внутреннего утла верхнего 
колена, дефект наполнения и атипичный рельеф нисходящей петли. Днагнол: 

Железистый рак поджелудочной железы. 



Р и с .  3 .  Р е н т г е н о г р а м м а  б о л ь н о г о  Э .  ( 4 9 .  л . ) .  У в е ­
личение «подковы» и закругление внутреннего 
угла верхнего колена двенадцатиперстном кишки. 
Диагноз: Хронический панкреатит с длительным 

обострением. 



с. 4. Релаксационная дуоденограмма того же 
больного Э. (49 лет). 



Р и с .  5  и  6 .  Р е н т г е н о г р а м м а  и  р е л а к с а ц и о н н а я  д у о д е н о г р а м м а  
больной В., 31 год. Малая «подкова», сближение верхнегоризон-
тальпоп и нисходящей петли лучше видны при обычном исследо­

вании. Диагноз: Хронический панкреатит. 



ного рентгенологического исследозания желудка и двенадцатиперстной кишки 
и беззондовой релаксационной дуоденографии [12]. Для оценки величины 
развернутости петли двенадцатиперстной кишки ее сравнивали с величиной 
тел поясничных позвонков, а также учитывали протяженность ее в дорзаль-
ную сторону в боковой проекции. При интерпретации рентгенологических 
признаков результаты оценивались как положительные, сомнительные и отри­
цательные. 

Результаты 

По величине «подковы» двенадцатиперстной кишки больные 
были разделены на группы с общим, малым увеличением и нор­
мальной величиной. Общее увеличение («подковы») наблюда­
лось у двух больных с опухолью головки поджелудочной железы 
и у четырех с хроническим панкреатитом (рис. 1, 2, 3, 4). Не­
сколько чаще, соответственно в четырех и шести случаях, встре­
чались закругления внутреннего угла верхнего колена. 

Малые размеры «подковы» двенадцатиперстной кишки были 
установлены у 13 больных хроническим панкреатитом, у 14 было 
сближение верхнегоризонтальной и нисходящей петли и острый 
внутренний угол верхнего колена (рис. 5, 6). Острый угол верх­
не- > колена наблюдался также у одного больного с опухолью 
головы поджелудочной железы. В девяти случаях при хрониче­
ском панкреатите были отмечены еще местные девиации оси 
петли во внутрь. 

У 20 больных величину «подковы» двенадцатиперстной киш­
ки расценивали как нормальную. Среди них были пятеро с опу­
холью головки поджелудочной железы и 15 с хроническим пан­
креатитом. У больных со злокачественной опухолью головки под­
желудочной железы этой группы в одном случае было закругле­
ние верхнего угла, в другом наоборот — острый внутренний угол 
верхнего колена. При панкреатитах этой группы наблюдалось в 
одном случае закругление верхнего угла и у восьми — местная 
девиация петли. В двух случаях имело место сближение верхне­
горизонтальной и нисходящей петли и в четырех случаях — 
острый внутренний угол верхнего колена. 

Обсуждение и выводы 

Деформация двенадцатиперстной кишки является одним из 
наиболее частых косвенных признаков поражения поджелудоч­
ной железы. Ввиду анатомических и конституциональных осо­
бенностей Eyler и соавторы указывают на трудности пра­
вильной оценки величины развернутости петли [8]. С учетом же 
дополнительных признаков увеличения или уменьшения «подко­
вы» эта задача значительно облегчается. 

Наши данные увеличения «подковы» двенадцатиперстной 
кишки как при раке поджелудочной железы, так и при хрони­
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ческом панкреатите в основном совпадают с данными отече­
ственных авторов [7, 13]. В отношении уменьшения «подковы» 
в литературе прямых указаний нет. Малая «подкова» может 
являться и вариантом нормы. Все же при наличии острого внут-
ренего угла верхнего колена при сближении верхнегоризонталь­
ной и нисходящей петли двенадцатиперстной кишки и других 
девиаций и деформаций, свидетельствующих о спаечнорубцовом 
процессе, можно согласиться с понятием — уменьшение «под­
ковы». 

У наших больных при увеличенной «подкове» мы не встре­
чали дополнительных признаков, сопровождающих малую «под­
кову», и наоборот. В то же время при нормальной величине пет­
ли наблюдались, хотя относительно реже, дополнительные при­
знаки, встречающиеся как при увеличенной, так и при уменьшен­
ной «подкове». 

Деформации петли двенадцатиперстной кишки относительно 
более часто встречаются при хроническом панкреатите, чем при 
раке головки поджелудочной железы. Это свидетельствует о 
спаечном происхождении деформации. При опухоли головки под­
желудочной железы относительно чаще бывают лишь признаки 
увеличения развернутости петли двенадцатиперстной кишки. 

Из вышеприведенного явствует, что поражение поджелудоч­
ной железы сопровождается различными деформациями, имею­
щими большое диагностическое и даже дифференциально-диаг­
ностическое значение. За исключением признаков увеличения 
«подковы» другие деформации более часто встречаются при хро­
ническом панкреатите. Необходимо различать, кроме увеличения 
развернутости петли двенадцатиперстной кишки, и ее уменьше­
ние. 
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D U O D E N A L  D E F O R M A T I O N S  I N  P A N C R E A T I C  D I S E A S E S  

P. Rahu 

S u m m a r y  

The duodenum was examined roentgenological!) '  by the routine 
method as well as in a state of artificially produced hypotony in 
42 cases of chronic pancreatitis and in 8 patients with the cancer 
of a pancreatic caput. An enlargement of the duodenal loop was 
established in 2 cancer patients and in 4 pancreatitis patients. The 
internal angle of genu superior duodeni had become rounded in 
4 and in 6 cases respectively. A small duodenal loop was observed 
in 13 patients with chronic pancreatitis.  Apart from this there 
occurred an approach of the upper duodenal horizontal loop and 
of the descending duodenal loop as well as the tapering of the 
internal angle of genu superior. 5 patients with a carcinoma-
affected pancreatic caput and 15 pancreatitis patients had a duo­
denal loop of normal size. The pqtients of this group with a pan­
creatic carcinoma were characterized by the rounding of the inter­
nal angle of genu superior, while another group was characterized 
by the tapering of the internal angle. 2 patients showed an ap­
proach of the upper horizontal and the descending loop. 8 patients 
had other local deviations of the loop. 

Deformations of the duodenal loop occur more frequently in 
patients with chronic pancreatitis.  Mere enlargement of the duo­
denal loop was comparatively more frequently met with in patients 
with carcinoma of the pancreatic caput. Deformations of the duo­
denal loop are of considerable diagnostic value. Besides the en­
largement of the loop, attention is to be paid to the diminution of 
the loop. 
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РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЕ ИЗУЧЕНИЕ РЕЛЬЕФА 
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ ПРИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

П. А. Раху 

Тартуский государственный университет, 
Валгаская районная больница 

Заболевания поджелудочной железы часто сопровождаются 
изменениями рельефа слизистой оболочки двенадцатиперстной 
кишки. Эти изменения могут быть рефлекторного или гумораль­
ного происхождения или следствием перехода патологического 
процесса в стенку кишки. Изменения рельефа слизистой оболоч­
ки хорошо выявляются при рентгенологическом исследовании. 
Некоторые авторы изучают рельеф слизистой двенадцатиперст­
ной кишки при обычном рентгенологическом исследовании [1,2, 
3]. Другие пользуются релаксационной дуоденографией {4, 5, 6]. 
М. М. Сальман и соавторы применяют оба метода исследования 
[7]. Учитывая доступность этих исследований и большое значе­
ние рентгенологического изучения рельефа слизистой оболочки 
двенадцатиперстной кишки при заболеваниях поджелудочной 
железы в условиях районной больницы, мы решили изучить этот 
вопрос на собственном материале. 

Материал и методика 

Изучению было подвергнуто 50 больных, находящихся па стационарном 
лечении по поводу заболеваний поджелудочной железы; из них 42 больных 
с хроническим панкреатитом и восемь — со злокачественной опухолью голов­
ки поджелудочной железы. Больные с хроническим панкреатитом, кроме того, 
в шести случаях страдали холециститом, в четырех случаях холелитиазом и 
обтурационной желтухой неясной этиологии. У четырех была язва луковицы 
двенадцатиперстной кишки и по одному случаю парапапиллярного пульсионно-
го дивертикула и сахарного диабета. Клинические диагнозы хронического пан­
креатита были подтверждены в одном случае на аутопсии и в трех на опера­
ции. Диагноз злокачественной о п у х о л и  был установлен у трех на аутопсии 
и у одного на операции. 

Верхний отдел желудочно-кишечного тракта 49 больных был исследован 
рентгенологическим рутинным методом. Дуоденум в состоянии искусствен-

164 



Р и с .  I .  Р е л а к с а ц и о н н а я  д у о д е н о г р а м м а  
больной А. 79 л. На внутреннем контуре ни­
сходящей петли распространенный дефект 
наполнения. Рельеф слизистой без сущест­
венных изменений. Диагноз: Рак головки 

поджелудочной железы. 



Р и с. 2. Релаксационная дуоденография 
больной Р. 56 л. Выраженный отек фатеро-
ва сосочка. Деформация складок слизистой 
перипапиллярной зоны. Диагноз: Хрониче­

ский панкреатит. 



Р и с. 3. Рентгенограмма двенадцатиперстной 
кишки больного М. 54. г. Выраженная дефор­

мация рельефа слизистой перипапиллярной 
зоны. 



Р и с. 4. Релаксационная дуоденограмма то­
го же больного М. 54. г. На внутреннем кон­
туре отек перипапиллярной части — симп­
том Фростберга и парапапиллярной дефор­
мированный дивертикул. Характер контура 
указывает на незначительное изменение ар­

хитектоники рельефа. 
Диагноз: Хронический панкреатит. 



нон гипотонии изучен в 47 случаях, из них у 39 больных беззондовым мето­
дом через 10—15 минут после внутримышечного введения 1,0—2,0 мл. 0,1% 
раствора сернокислого атропина. При применении зонда, кроме того, в 
дуоденум вводилось 10—15 мл. 1% раствора новокаина. Для получения 
пневморельефа снимки повторялись после удаления через зонд части барие­
вой взвеси и введения 300 мл воздуха. При беззондовой дуоденографии доби­
вались пневморельефа путем дачи внутрь газообразующей смеси и лежанием 
на левом боку. 

Изменения рельефа слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки учиты­
вались отдельно при обычном рентгенологическом исследовании и при релак­
сационной дуоденографии как у больных с хроническим панкреатитом, так и с 
опухолью головки поджелудочной железы. При этом рельеф слизистой обо­
лочки изучался отдельно в перипапиллярной, нисходящей и более отдаленной 
части петли. 

Результаты 

При раке головки поджелудочной железы как при обычном-
рентгенологическом исследовании, так и при релаксационной 
дуоденографии в одном случае был отек сосочка. Наличие зло 
качественного рельефа выявили только при обычном исследова­
нии у одного больного. У остальных рельеф слизистой был без 
существенных изменений (рис. 1). 

У больных с хроническим панкреатитом отек фатерова сосоч­
ка при обычном рентгенологическом исследовании был установ­
лен в шести, а при релаксационной дуоденографии в пяти, отек 
прилегающей части слизистой соответственно в восьми и четы­
рех случаях. Изменение архитектоники рельефа слизистой обо­
лочки в перипапиллярной зоне было соответственно в 27 и 11 
случаях, в нисходящей петле в 23 и пяти, а на остальной части 
в 12 и в одном случае. Соответственно в 29 и в 14 случаях имело 
место различие в выраженности изменений слизистой оболочки: 
наиболее они б'ыли выражены в перипапиллярной и менее — 
в более отдаленной части слизистой оболочки (рис. 2. 3, 4). 

Обсуждение и выводы 

При рентгенологическом изучении слизистой оболочки двенад­
цатиперстной кишки целесообразно ориентироваться на гриаду, 
состоящую из фатерова сосочка, продольной складки (прямого 
сегмента) и промонтория [4]. Изменения слизистой оболочки при 
панкреатитах встречаются наиболее часто и более выражение в 
перипапиллярной зоне. На такое явление указывают М. Н. Pop-
pel и некоторые другие авторы [2, 7]. Такая градация в измене­
ниях слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки при раке 
головки поджелудочной железы отсутствовала. 

Изменения рельефа слизистой более часты и выражены при 
обычном рентгенологическом исследовании. Отек прилегающей 
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к сосочку части слизистой оболочки установлен при гипотонии 
двенадцатиперстной кишки в два раза, изменения архитектоники 
рельефа перипапиллярной зоны в 2,5 раза, а нисходящей части 
почти в пять раз реже, чем при обычном рентгенологическом иссле­
довании. Наличие градации изменений слизистой оболочки также 
отмечается в два раза реже. В связи с этим нельзя полностью 
согласиться с точкой зрения М. М. Сальман и соавторов, что при 
релаксационной дуоденографии полностью теряется болезненно 
измененный характер слизистой оболочки [7]. А. Gall anti с соавт. 
и G. Pedersen с соавт. [5, 6] с успехом изучают характер изме­
нений слизистой оболочки при гипотонии двенадцатиперстной 
кишки. Нам кажется, что убыль явлений на слизистой оболочке 
двенадцатиперстной кишки зависит, с одной стороны, от соб­
ственных изменений на слизистой оболочке, от соотношения хро­
нических и функциональных изменений, а с другой стороны, это 
зависит от «глубины» гипотонии и от связанной с этим префор-
мации слизистой оболочки. Учет и сравнение данных, получен­
ных при обычном рентгенологическом исследовании и при релак­
сационной дуоденографии, дает дополнительную возможность 
постановки правильного диагноза. 

Наш опыт показывает, что систематическое рентгенологиче­
ское изучение рельефа слизистой оболочки двенадцатиперстной 
кишки при заболеваниях поджелудочной железы имеет большое 
диагностическое и даже дифференциальнодиагностическое значе­
ние. Обычное рентгенологическое исследование и релаксационная 
дуоденография являются не конкурирующими, а дополняющими 
друг друга методами. 
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ON X-RAY EXAMINATION OF THE DUODENAL RELIEF IN 
PANCREATIC DISEASES 

P. Rahu 

S u m m a r y  

A routine X-ray examination and hypotonic duodenography 
were performed with the aim of investigating the mucosal relief in 
42 coses of chronic pancreatitis and in 8 cancer cases of the 
pancreatic caput. Of these cancer patients only one had an oedema 
of the papilla of Vater. A malignant relief was likewise observed 
in one patient but only when a routine X-ray examination was per­
formed. Routine roentgenography disclosed an oedema of the 
papilla of Vater in 6 patients with chronic pancreatitis while hypo­
tonic duodenography revealed a similar oedema in 5 cases. The 
former method disclosed a peripapillary mucosal oedema in 8 cases, 
the latter method — in 4 cases. Deformation of the mucosal folds 
was revealed in the peripapillary region in 27 and in 11 cases, in 
the descending loop in 23 and in 5 cases, and in the remaining 
duodenum in 12 cases and in 1 case respectively. 

When studying the duodent mucosa, one must take into account 
the triad consisting of the papilla of Vater, the longitudinal fold 
and the Promontorium. Mucosal changes were found to be most 
frequent and pronounced in the vicinity of the papilla. A routine 
X-ray examination disclosed differences in the intensity of mucosal 
changes in the peripapillary region in 29 cases and hypotonic duo­
denography brought out these differences in 14 cases in the same 
area as well as between the distant parts of the duodenum. A 
decrease in the changes of mucosal architectonics in duodenal 
hypotony depends on the one hand on the relation between func­
tional and organic changes, on the other hand on the degree of 
hypotony. A systematic study of the duodenal mucosa by routine 
roentgenologic examination as well as in duodenal hypotony made 
it  possible to obtain more information than by the use of these 
methods separately. 
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