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Введение. Согласно данным литературы, 
нарушение нейрогуморальной регуляции мо-
торики верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта, возникающее после перенесен-
ной холецистэктомии за счет непрерывного 
поступления желчи в просвет двенадцати-
перстной кишки, а также за счет изменений 
в составе желчи, приводит к повышению 
частоты дуоденогастральных рефлюксов и 
повышению частоты транзиторных рассла-
блений нижнего пищеводного сфинктера. 
Вышеописанные патофизиологические изме-
нения определяют повышенный риск разви-
тия дуоденогастроэзофагеального рефлюкса. 
Так, в исследовании, проведенном S. Kunsch 
и соавт. с использованием суточной pH-мет-
рии и фиброоптической спектрофотометрии 
билирубина было показано, что у пациентов 
с гастроэзофагеальной рефлюксной болез-
нью и холецистэктомией в анамнезе досто-
верно чаще происходит заброс дуоденально-
го содержимого в просвет пищевода, чем у 
пациентов с гастроэзофагеальной рефлюкс-
ной болезнью без перенесенной холецистэк-
томии.

В последнее время уделяется большое 
внимание роли дуоденогастроэзофагеального 
рефлюкса в патогенезе гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни и пищевода Баррета. 
Воздействие желчных кислот, входящих в со-
став дуоденогастроэзофагеального рефлюкса, 

на многослойный плоский пищеводный эпи-
телий обусловлено как прямым цитотокси-
ческим эффектом, так и за счет увеличения 
экспрессии провоспалительных медиаторов, 
таких как интерлейкин-8, циклооксигеназа-2, 
простагландин E. В работе R. Zhang было 
показано, что желчные кислоты могут инги-
бировать рост и индуцировать апоптоз куль-
тивируемых нормальных эпителиальных кле-
ток слизистой оболочки пищевода человека. 
В исследованиях T. Liu и D. J. Morrow также 
было показано, что желчные кислоты увели-
чивают экспрессию транскрипционного фак-
тора CDX2 как в нормальных плоскоклеточ-
ных клетках пищевода, так и в линиях клеток 
аденокарциномы. В популяционном ретро-
спективном когортном исследовании, прове-
денном J. Freedman с коллегами, было выяв-
лено, что у пациентов с холецистэктомией в 
анамнезе имеется повышенный риск развития 
аденокарциномы пищевода по сравнению с 
пациентами без холецистэктомии.

Выводы. После холецистэктомии форми-
руются анатомо-физиологические условия, в 
которых значительно повышается риск возник-
новения дуоденогастроэзофагеального реф-
люкса. Необходимо проведение дальнейших 
исследований для изучения роли дуоденога-
строэзофагеального рефлюкса в патогенезе за-
болеваний пищевода у пациентов, перенесших 
холецистэктомию.


