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РЕЗЮМЕ. В этой статье подробно обсуждается понятие о дуоденогастральном рефлюксе, 
эпидемиологические данные и патогенетические аспекты подобного состояния, включая 
роль изменений нейрогуморальной регуляции, молекул клеточной адгезии, а также влия-
ние Helicobacter pylori. Приведена информация о  компонентах дуоденального рефлюкса-
та, а также особенности их влияния на слизистую оболочку желудка. Кроме того, в статье 
описываются алгоритмы диагностики химического гастрита, особенности гистопатологи-
ческих изменений при химическом гастрите, применение расчетных индексов при гисто-
логическом исследовании и возможные подходы к терапии.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: желчнокаменная болезнь; холецистэктомия; дуоденогастральный 
рефлюкс; билиарный гастрит; химический гастрит; H. pylori; синдром избыточного 
бактериального роста; урсодезоксихолевая кислота.
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SUMMARY. This article discusses in detail the concept of duodenogastric reflux, epidemiological 
data and pathogenetic aspects of this condition, including the role of changes in neurohumoral 
regulation, cell adhesion molecules, and the influence of Helicobacter pylori. The data on the 
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components of duodenal refluxate, as well as their features of their effect on the gastric mucosa 
are presented. In addition, the article describes the algorithms for diagnosing chemical gastritis, 
the features of histopathological changes in chemical gastritis, the use of calculated indices in 
histological examination, and possible approaches to therapy.
KEY WORDS: cholelithiasis; cholecystectomy; duodenogastric refl ux; biliary gastritis; 
chemical gastritis; H. pylori; bacterial overgrowth syndrome; ursodeoxycholic acid.

Наличие физиологического ДГР под-
тверждается многочисленными исследова-
ниями. Данный термин рассматривается в 
качестве «защитного механизма» и является 
одним из важных звеньев работы гастродуо-
денальной зоны [2, 96]. ДГР чаще наблюдает-
ся у женщин [7]. Закономерной связи между 
наличием рефлюкса и ожирением выявлено 
не было, а также отсутствовала связь с ку-
рением [9, 24]. На сегодняшний день пред-
ставляется очевидной связь ретроградного 
заброса дуоденального содержимого в желу-
док с межпищеварительным мигрирующим 
моторным комплексом, при котором веро-
ятность ДГР максимальна во время поздней 
II фазы, минимальна после III фазы и является 
нормальным явлением в постпрандиальном 
периоде [43, 46]. В поперечном исследовании 
В.С. Волкова и соавт. (2010) изучалась роль 
ДГР на патогенез язвенной болезни желудка 
и двенадцатиперстной кишки в сравнении со 
здоровой группой. Выяснилось, что ДГР явля-
ется неотъемлемой частью работы гастродуо-
денальной области и встречается в 40% вре-
мени суток у пациентов без язвенной болезни. 
Согласно данным этих исследователей, наи-
большая продолжительность и частота ДГР 
наблюдалась преимущественно ночью. Поми-
мо этого, в антральном и фундальном отделах 
желудка уровень pH был существенно выше в 
ночное, нежели в дневное время суток [2]. В 
37% случаев отмечалась желчь в просвете же-
лудка у здоровых пациентов, не предъявляю-
щих жалоб со стороны желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ). Дополнительно исследователя-
ми установлено, что экспозиция билирубина в 
просвете желудка ночью в 2 раза превышала 
дневное время (47 и 28% соответственно), что 
объяснялось действием циркадных ритмов, 
а именно таких гормонов, как гастрин, про-
гастрин и холецистокинин [24, 38, 91]. ДГР 
чаще регистрируется у пациентов натощак, 
после приема пищи, ночью и в горизонталь-
ном положении [11, 65, 69]. Прием антихоли-
нергических, антипсихотических и/или сер-
дечно-сосудистых препаратов, а также прием 
антацидов и прокинетиков (метоклопрамид) 
способствуют появлению рефлюкса [70].

ВВЕДЕНИЕ

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) — одно 
из самых частых заболеваний гепатопанк-
реатобилиарной системы. Обращаемость за 
медицинской помощью, количество госпита-
лизаций, оперативных вмешательств неуклон-
но растут, что придает значимость и актуаль-
ность данной проблеме. Распространенность 
ЖКБ в общей популяции составляет 10–15%, 
при этом в 80% случаев заболевание проте-
кает бессимптомно [14, 76]. «Золотым стан-
дартом» лечения ЖКБ является лапароскопи-
ческая холецистэктомия (ХЭ), после которой 
7–47% пациентов остаются недовольны своим 
состоянием после выполнения оперативного 
вмешательства [92], у 10% пациентов разви-
вается постхолецистэктомический синдром 
(ПХЭС) [99]. Исследования демонстрируют, 
что пациенты, перенесшие ХЭ, в 51–89% слу-
чаев имеют патологические изменения в же-
лудке и двенадцатиперстной кишке [26, 32]. 
ХЭ служит важным предиктором развития 
как дуоденогастрального рефлюкса (ДГР), так 
и дуоденогастроэзофагеального рефлюкса [8, 
61]. Потеря резервуарной функции желчного 
пузыря, нарушение нейрогуморальной регу-
ляции способствуют увеличению частоты за-
броса дуоденального содержимого в желудок, 
что может приводить к обострению либо раз-
витию функциональных и органических забо-
леваний органов эзофагогастродуоденальной 
зоны, а также предраковых изменений.

ПОНЯТИЕ О ДУОДЕНОГАСТРАЛЬНОМ РЕФЛЮКСЕ

ДГР представляет собой ретроградный за-
брос щелочного дуоденального содержимого 
в желудок. Принято выделять первичный и 
вторичный рефлюкс. Первичный ДГР встре-
чается у пациентов без предшествующих 
хирургических манипуляций, в то время как 
вторичный рефлюкс в большинстве случаев 
наблюдается после выполнения оперативных 
вмешательств. Кроме того, существует по-
нятие о физиологическом и патологическом 
рефлюксе.
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Все чаще врачи-клиницисты, ученые-ис-
следователи используют термин «патологи-
ческий ДГР». Имеющиеся на сегодняшний 
день данные не позволяют сформулировать 
рекомендации по диагностике и ведению этой 
группы пациентов, а также рекомендации от-
носительно назначения адекватной лекар-
ственной терапии. Стремительный рост выяв-
ления ДГР заставляет врачей задумываться о 
важности данной темы и выделении факторов 
риска, способствующих увеличению заболе-
ваемости. Длительное воздействие рефлюк-
тата сказывается на морфофункциональных 
особенностях слизистой оболочки желудка. 
Одной из наиболее распространенных при-
чин развития патологического ДГР является 
проведение ХЭ по поводу ЖКБ [33]. Распро-
страненность ДГР и билиарного гастрита в 
разных источниках варьирует. По данным 
G. Aprea и соавт. (2012), у 58% пациентов 
отмечались признаки ДГР и билиарного га-
стрита через 6 месяцев после проведения ХЭ 
[13]. В среднем распространенность патоло-
гического ДГР после ХЭ составляет 51–89% 
[61]. Считается, что ЖКБ, ХЭ связаны с по-
вышенным риском развития онкологии ЖКТ, 
а именно с некардиальным раком желудка, 
карциноидом тонкой кишки, раком печени и 
поджелудочной железы [72]. Доказан повы-
шенный риск возникновения патологическо-
го рефлюкса после проведения оперативного 
вмешательства не только по удалению желч-
ного пузыря или на желчевыводящих прото-
ках, но и после выполнения хирургических 
манипуляций в пилородуоденальной области, 
после резекции желудка и гастрэктомии [44, 
84, 88, 90]. Пилоропластика в анамнезе спо-
собствует усилению заброса дуоденального 
содержимого в желудок и увеличивает риск 
возникновения химической гастропатии [98]. 
Известно также о более высокой распростра-
ненности ДГР и атрофического билиарного 
гастрита, диспепсии, язвенной болезни же-
лудка [22, 96]. Необходимо отметить, что ДГР 
повышает риск развития гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезни (ГЭРБ) и эзофагита 
в 50% случаев [64]. Рефлюкс, встречающийся 
натощак, по мнению исследователей, явля-
ется более опасным из-за высокой концен-
трации желчных кислот в желудке [69], что 
повышает риск развития язвенного дефекта в 
двенадцатиперст ной кишке [10, 81], метапла-
зии, дисплазии слизистой оболочки желудка 
[33], пищевода Баретта, аденокарциномы и 
плоскоклеточного рака пищевода [34, 63]. Из-
вестно также, что риск развития пептических 

язв гастродуоденальной зоны после перене-
сенной ХЭ возрастает, что подтверждается 
результатами ретроспективного когортно-
го исследования M.C. Tsai (2016), в котором 
при обследовании 20 836 пациентов у 2033 
(9,76%) за пятилетний период был установлен 
диагноз язвенной болезни [92].

В исследовании А. Brillantino (2008) под-
тверждено присутствие патологического ДГР 
более чем у четверти больных с рецидиви-
рующим диспепсическим синдромом после 
курса терапии ингибиторов протонной помпы 
(ИПП) [22].

КОМПОНЕНТЫ ДУОДЕНОГАСТРАЛЬНОГО РЕФЛЮКСА

Наиболее часто встречающийся компонент 
рефлюкса — желчь, а именно соли желчных 
кислот, лизолецитин, лецитин, обладающие 
канцерогенным потенциалом. При ДГР про-
исходит повреждение слизистой оболочки 
желудка за счет влияния желчных кислот, ли-
золецитина, жирных кислот и лецитина [31]. 
Доказано, что у послеоперационных больных 
тяжесть гастрита коррелировала с концентра-
цией желчных кислот, а при изучении состава 
секрета чаще всего встречалась литохолевая 
кислота. Панкреатический сок, фосфолипа-
за А, лизолецитин, а также секрет тонкой киш-
ки являются не менее важными составляющи-
ми рефлюктата, нейтрализуя соляную кислоту, 
тем самым разрушая защитный барьер слизи-
стой оболочки и вызывая воспаление [54, 57, 
59]. Замечено, что рефлюкс панкреатического 
сока чаще связан с повышением внутрижелу-
дочного pH по сравнению с желчным рефлюк-
сом. Кроме того, экспозиция ферментов под-
желудочной железы в значительной степени 
регистрируется в течение дня, в то время как 
заброс желчи происходит преимущественно 
в ночное время суток [5, 34]. Одновременное 
воздействие панкреатического и билиарного 
рефлюкса оказывает канцерогенное действие 
на пищевод и желудок [12, 34, 51, 66, 74]. 
Кроме того, имеются данные, что содержи-
мое ДГР негативно воздействует на моторную 
функцию желудка и секрецию поджелудочной 
железы, уменьшает концентрацию соляной 
кислоты, пепсина, бикарбонатов, а также при-
водит к инактивации некоторых ферментов 
поджелудочной железы [96].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

Механизм формирования ДГР до сих пор 
точно не ясен. В патогенезе придают большое 
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значение антродуоденальной дисмоторике [88], 
которая чаще наблюдается у лиц, перенесших 
оперативное вмешательство [75]. В некоторых 
исследованиях доказана роль нарушения рабо-
ты пилорического сфинктера в формировании 
ДГР [4, 59]. Кроме того, имеющиеся данные 
указывают, что желчные кислоты являются 
сигнальными молекулами, которые взаимодей-
ствуют с мускариновыми холинергическими 
рецепторами и стимулируют секрецию пепси-
ногена главными клетками желудка [77].

Большое внимание в настоящее время уде-
ляется изучению молекулы внутриклеточной 
адгезии 1 (ICAM-1), участвующей в акти-
вации Т-клеток и развитии воспалительной 
реакции [83]. A.K. Gergen и соавт. (2022) в 
экспериментах на мышах продемонстриро-
вали повышение экспрессии молекул клеточ-
ной адгезии, в большей степени ICAM-1, и в 
меньшей степени VCAM-1, в эпителиальных 
клетках пищевода под воздействием дуоде-
нального рефлюктата. Можно предположить 
присутствие аналогичной активации молекул 
клеточной адгезии слизистой оболочки же-
лудка в результате влияния ДГР [37].

Важную роль играет ряд изменений ней-
рогуморальной функции желудка, возника-
ющих после утраты желчного пузыря. Пока-
зано, что уровень гастрина значительно по-
вышен у пациентов с билиарным гастритом 
в результате воздействия солей желчных кис-
лот в условиях гипохлоргидрии [25]. У па-
циентов с первичным ДГР наблюдается уве-
личение нейротензина, инсулина, секретина, 
пептида YY, энтероглюкагона и холецистоки-
нина. Гиперплазия G-клеток, гипергастрине-
мия, подавление соматостатина служат воз-
можными факторами в патогенезе язвенной 
болезни желудка, двенадцатиперстной кишки 
и канцерогенеза слизистой оболочки желудка 
[3, 23, 92]. По мнению специалистов, иссле-
дование нейрогуморальной функции ЖКТ, по 
всей видимости, может быть полезным в диа-
гностике ДГР [95].

На сегодняшний день известно, что 
H. pylori и ДГР являются этиологическими 
факторами в развитии хронического гастрита. 
В то же время, имеющиеся немногочислен-
ные данные о влиянии H. pylori на ДГР проти-
воречивы. Одни исследования отмечают связь 
между ДГР и развитием H. pylori-ассоцииро-
ванного гастрита [49, 67], другие же, напро-
тив, считают ДГР и H. pylori независимыми 
факторами в отношении развития патологи-
ческих состояний желудка [12, 38]. Часто-
та инфицирования H. pylori при билиарном 

гастрите составляет 35,8% [40]. По данным 
исследований, обнаружена корреляционная 
связь между курением и распространенно-
стью H. pylori у пациентов с ДГР [89]. Было 
также показано отсутствие взаимосвязи меж-
ду образованием камней в желчном пузыре и 
инфицированием H. pylori [15]. Одновремен-
ное обсеменение H. pylori и наличие ДГР в 
значительной степени способствует пораже-
нию слизистой оболочки желудка, развитию 
хронического гастрита, более выраженного 
в антральном отделе, а также является фак-
тором риска развития рака и предраковых 
состояний желудка [3, 27, 52, 58, 61]. Одна-
ко в некоторых исследованиях было показа-
но отсутствие влияния рефлюкса на тяжесть 
H. pylori-ассоци ированного гастрита и разви-
тие предраковых поражений желудка [12, 89]. 
Наличие жалоб у пациента на диспепсию и 
одновременное наличие ДГР указывает на вы-
сокую вероятность инфицирования H. pylori 
[27], в то же время проведение эрадикацион-
ной терапии не оказывает влияния на течение 
ДГР [58].

Синдром избыточного бактериального ро-
ста (СИБР) при ДГР у пациентов мало изучен. 
Ранее S.L. Gabbard и соавт. (2014) продемон-
стрировали низкую степень развития СИБР у 
пациентов с перенесенной ХЭ в анамнезе [35]. 
В других исследованиях, напротив, СИБР на-
блюдается у 76% пациентов с перенесенной 
ХЭ [6, 45, 87]. Мы предполагаем, что наличие 
у пациента ДГР увеличивает жалобы со сто-
роны ЖКТ, а также повышает риск развития 
СИБР.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Клиническая картина ДГР и билиарного 
гастрита разнообразна и во многом зависит от 
объема забрасываемого рефлюктата, от кон-
центрации компонентов и продолжительно-
сти контакта со слизистой оболочкой желудка 
[59]. Клиническая картина может включать 
в себя абдоминальный болевой и диспепси-
ческий синдромы, тошноту и рвоту желчью, 
приносящую облегчение, а также снижение 
массы тела, изжогу, метеоризм, икоту, ноч-
ные пробуждения [50, 70, 78]. Наиболее рас-
пространенными жалобами являются рвота и 
боли в животе [78, 89]. При наличии сопут-
ствующей функциональной диспепсии паци-
енты отмечают более выраженные жалобы со 
стороны ЖКТ, а именно болевой абдоминаль-
ный синдром, чувство переполнения и взду-
тие живота [50].
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ДИАГНОСТИКА

Диагностика ДГР и билиарного гастрита 
требует комплексного подхода. Важно учиты-
вать клиническую картину, результаты мор-
фологического исследования биоптатов сли-
зистой оболочки желудка и результаты допол-
нительных инструментальных исследований.

Одним из широко распространенных мето-
дов является выполнение фиброэзофагогаст-
родуоденоскопии (ФЭГДС), при которой воз-
можно выявление неспецифических призна-
ков воспаления слизистой оболочки желудка, 
позволяющих заподозрить наличие рефлюкса 
[7]. Чаще всего обнаруживают эритему слизи-
стой оболочки (рис. 1), наличие желчи в же-
лудке — «желчное озерцо» (рис. 2), эрозии и 
атрофию слизистой оболочки желудка, а так-
же утолщенные желудочные складки [16, 55, 
78, 94].

Так, в исследовании С.В. Михайлусова 
и соавт. (2010) изменения слизистой оболоч-
ки антрального отдела желудка в виде гипе-
ремии, эрозий, полипов желудка, гиперплазии 
и метаплазии слизистой оболочки желудка и 
пищевода коррелировали с тяжестью ДГР [7]. 
Важно отметить, что при наличии у пациен-
тов гиперемии и окрашивания в желтоватый 
оттенок слизистой оболочки, а также кишеч-
ной метаплазии, подтвержденной с помощью 
гистологического исследования, экспозиция 
желчного рефлюкса была достоверно выше, 
чем при отсутствии изменений в ходе эндо-
скопического исследования [55, 86]. По цвету 
и состоянию слизистого «озерца» при выпол-
нении ФЭГДС возможно определить степень 
желчного рефлюкса: 

1) отсутствие желчного рефлюкса, про-
зрачное или неслизистое «озерцо»;

2) степень I — светло-желтое слизистое 
«озерцо»;

3) степень II — желтовато-зеленое слизи-
стое «озерцо»; 

4) степень III — темно-желтое, мутное и 
вязкое слизистое «озерцо» с желчными 
пятнами [101].

К сожалению, вышеперечисленные при-
знаки не являются специфическими для дан-
ной патологии, поскольку могут встречаться 
и при других нозологиях. Следовательно, 
эндоскопическое исследование не должно 
представлять собой единственный метод диа-
гностики для установления диагноза. Необхо-
димо помнить, что при выполнении ФЭГДС 
повышается риск возникновения заброса 
дуоденального содержимого в желудок, и в 
случае, если ДГР не подтверждается при до-
полнительных исследованиях, а также отсут-
ствует клиническая картина, речь идет о фи-
зиологическом рефлюксе [88].

Важную роль в диагностике билиарного 
гастрита играет морфологическое исследова-
ние биоптатов. В биоптатах слизистой обо-
лочки желудка в подавляющем большинстве 
случаев наблюдается фовеолярная гиперпла-
зия (рис. 3), расширенные капилляры, особен-
но в межфовеолярных пространствах, застой 
в сосудах (рис. 4), отек и гиперемия собствен-
ной пластинки, гиперплазия гладких мышеч-
ных волокон и наличие их в собственной пла-
стинке, липидные островки, увеличение ко-
личества митозов, также может наблюдаться 
атрофия, очаговая кишечная метаплазия и 
псевдопилорическая метаплазия главных 
желез, потеря клеток главных и париеталь-
ных желез, а также активное и хроническое 

Рис. 1. Эритема слизистой оболочки желудка у пациен-
та с желчным рефлюкс-гастритом [60]

Рис. 2. Скопление желчи в желудке [60]
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Рис. 3. Фовеолярная гиперплазия слизистой оболоч-
ки желудка у больных с желчным рефлюксом 
(окраска гематоксилином и эозином, увеличение 
100×) [101]

Рис. 4. Сосудистый застой в слизистой оболочке же-
лудка у больных с желчным рефлюксом (окра-
ска гематоксилином и эозином, увеличение 
100×) [101]

Рис. 5. Алгоритм диагностики химического гастрита (адаптировано из: [36])
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плоские эрозии Химический гастрит

Химический гастрит 
маловероятен

воспаление [19, 20, 30, 36, 50, 61, 69, 84, 101]. 
Повреждение при этом сопровождается по-
явлением нейтрофилов, реже лимфоцитов и 
плазматических клеток [36]. Кроме того, у не-
которых пациентов наблюдаются полиповид-
ные образования [36].

Фовеолярная гиперплазия, которая пред-
ставляет собой повышенную извитость и 

удлинение ямок желудка («вид штопора»), и 
отек собственной пластинки являются харак-
терными гистологическими изменениями для 
билиарного гастрита [36, 100]. 

Ниже представлен алгоритм диагностики 
химического гастрита (рис. 5) [36].

Помимо гистологических характеристик 
для диагностики химического гастрита не-
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обходимо прибегать к расчетным индексам, 
таким как индекс билиарного рефлюкса (bile 
reflux index, BRI).
BRI = (7 · E) + (3 · IM) + (4 · CL) – (6 · HP),

где E — отек в собственной пластинке сли-
зистой оболочки желудка; IM — кишечная 
метаплазия; CL — хроническое воспаление; 
HP — колонизация в желудке.

Согласно G.M. Sobala и соавт., BRI выше 
14 указывает на ДГР (определяемый как уро-
вень желчных кислот более 1 ммоль/л) с 70% 
чувствительностью и 85% специфичностью 
[29, 48, 84].

Кроме того, существует шкала оценки реф-
люкс-гастрита (reflux gastritis score, RGS):

(FH + VC + Oed) − (AI + CI) + 6,
где FH — фовеолярная гиперплазия; VC — 
расширение и застойные явления собствен-
ной пластинки; Oed — отек в собственной 
пластинке; AI — недостаток острых воспали-
тельных клеток (клетки острого воспаления); 
CI — недостаток хронических воспалитель-
ных клеток (клетки хронического воспале-
ния).

Каждому из следующих гистологических 
признаков в соответствии с его тяжестью при-
сваиваются баллы от 1 (отсутствие измене-
ний) до 3 (тяжелая степень). Клетки острого 
и хронического воспаления оцениваются от-
дельно и получают баллы от 0 (значительное 
увеличение) до 3 (отсутствие, нормальное или 
уменьшенное количество клеток хроническо-
го воспаления). Таким образом, максималь-
ное количество баллов — 15. Сумма баллов 
более 10 указывает на наличие химического 
гастрита [29, 53].

Эти изменения также встречаются при 
длительном применении нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов (НПВП) и 
других химических агентов (алкоголь, токси-
ны), поэтому очень важно собирать подроб-
ный анамнез для исключения конкурирую-
щих заболеваний. Наличие эндоскопических 
и гистологических признаков у пациента ука-
зывает на присутствие чрезмерного ДГР [86].

Другим методом диагностики ДГР и опре-
деления билиарного гастрита является прове-
дение 24-часового мониторирования pH же-
лудка [18, 42]. ДГР считается значительным, 
если эпизоды рефлюкса превышают 10% вре-
мени мониторинга, а также при любом повы-
шении pН тела желудка выше 5, не связанном 
с приемом пищи, что указывает на щелочной 
сдвиг в просвете желудка [4, 22]. К сожале-
нию, данный метод имеет свои недостатки, 
так как не позволяет определить частоту, кон-

центрацию и количество ДГР, кроме того, за-
труднен в условиях гипохлоргидрии [28, 91]. 
Вероятность обнаружения патологического 
ДГР составляет 80% с помощью монитори-
рования pH желудка у пациентов с наличием 
слизистого «озерца», сопровождающимся ги-
перемией антрального отдела и эрозиями же-
лудка [54].

Волоконно-оптическая спектрофотометрия 
(Bilitec 2000) — достоверный метод в обна-
ружении ДГР, независимо от pН, с помощью 
измерения концентрации билирубина в желчи 
[93]. Патологический ДГР, по мнению ряда 
авторов, диагностируется при поглощении би-
лирубина более 0,14% [22, 24]. 470 нм — это 
наиболее подходящая длина волны для реги-
страции билирубина в желудке при рН от 3,5 
до 7,5 [17, 93]. Тем не менее при данном методе 
диагностики существуют погрешности в опре-
делении рефлюкса в кислой среде (pH <3,5), 
занижающие концентрацию билирубина на 
30% [93]. При выполнении двух методик од-
новременно (24-часовое мониторирование pH 
и волоконно-оптическая спектрофотометрия 
(Bilitec 2000)) обнаружение ДГР значительно 
увеличивается. К сожалению, волоконно-оп-
тическая спектрофотометрия (Bilitec 2000) на 
данный момент не обрела широкого распро-
странения на территории России.

Еще один подтверждающий метод, с по-
мощью которого косвенно можно оценить 
наличие ДГР, — сцинтиграфия желчевыводя-
щих путей [88]. Еще один метод, с помощью 
которого косвенно можно оценить наличие 
ДГР, — сцинтиграфия желчевыводящих пу-
тей, информативность которого подтвержда-
ется во многих научных работах и является 
полезным исследованием для диагностики 
рефлюкса желчи [47, 56, 88].

Антродуоденальная манометрия является 
дополнительным методом в диагностике ДГР, 
позволяющим выявить нарушение моторной 
функции [71, 73, 79]. У пациентов с жалобами 
со стороны верхних отделов ЖКТ и наличием 
ДГР с перенесенной ХЭ в анамнезе доказано 
изменение антродуоденальной моторики [75].

ЛЕЧЕНИЕ

Современная концепция лечения ДГР и 
билиарного гастрита включает медикамен-
тозную терапию и хирургические вмеша-
тельства. В лечении применяются несколько 
лекарственных препаратов. Интересна серия 
клинических наблюдений, которая описывает 
положительное влияние урсодезоксихолиевой 
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кислоты (УДХК) на клиническую картину, а 
именно на уменьшение интенсивности боле-
вого синдрома и исчезновение тошноты и рво-
ты. Кроме того, отмечался регресс признаков 
при эндоскопическом обследовании [41, 85]. 
Однако изменений в гистологической кар-
тине и влияния на обсемененность H. pylori 
обнаружено не было [41, 82, 85]. Были также 
получены результаты, свидетельствующие о 
пользе УДХК при раке желудка в результате 
уменьшения клеточной инвазии [97].

Другими препаратами, которые показали 
свою эффективность, являются ингибиторы 
протонной помпы и сукральфат. Сукраль-
фат — цитопротектор, представляющий со-
бой сложный полимер сахарозы, которая, 
связываясь с сывороточным белком, образует 
защитный слой над изъязвленными участка-
ми, а также улучшает кровоснабжение сли-
зистой оболочки желудка, секрецию бикар-
боната и продукцию слизи [21]. L. Santarelli 
и соавт. (2003) изучали эффективность ра-
бепразола и сукральфата у пациентов с ДГР 
после ХЭ. По результатам наблюдения, через 
3 месяца было отмечено значительное умень-
шение диспепсического синдрома: уменьше-
ние боли в эпигастральной области на 45 и 
30% при приеме сукральфата и рабепразола, 
уменьшение изжоги на 44 и 35% при приеме 
сукральфата и рабепразола соответственно, а 
также уменьшение гиперемии, отека при эн-
доскопическом обследовании [60, 80]. При 
этом рабепразол превосходит сукральфат в 
своем влиянии на улучшение эндоскопиче-
ской картины [80]. S.K. Nezam и соавт. (2012) 
продемонстрировали отсутствие эффекта при 
добавлении УДХК к сукральфату в лечении 
билиарного гастрита [68].

Применение рабепразола в сочетании с 
антацидом показало эффективность при би-
лиарном гастрите после перенесенной ХЭ. 
Гистологическая активность, количество и 
продолжительность эпизодов ДГР значимо 
уменьшились при одновременном приеме ра-
бепразола и антацида [1, 26, 38].

Холестирамин не показал своей эффектив-
ности в лечении билиарного гастрита в дозе 
4 г в течение 3 недель [62], а также в сочета-
нии с антацидом [39].

Исследований о влиянии прокинетиков 
на ДГР и билиарный гастрит недостаточно. 
A. Szarszewski и соавт. (1999) отметили поло-
жительный эффект от применения цизаприда, 
что подтверждалось снижением индекса били-
арного рефлюкса [88]. В Российской Федера-
ции данный прокинетик не зарегистрирован.

Ребамипид — препарат, обладающий ци-
топротективным действием. Рекомендует-
ся к применению у пациентов с язвенной 
болезнью, эрозивным гастритом и НПВП-
ассоци ированными гастро- и энтеропатиями. 
Данные литературы свидетельствуют о дока-
занном эффекте в отношении ГЭРБ, функци-
ональной диспепсии, а также в лечении язвен-
ного колита [1]. Влияние на ДГР и билиарный 
гастрит изучено не было.

Таким образом, терапией первой линии 
после устранения причинных факторов, веро-
ятно, является ИПП. При отсутствии эффекта 
рекомендовано использование комбинирован-
ной терапии: ИПП + сукральфат, но доказа-
тельств недостаточно [21]. Вторая линия те-
рапии — это назначение УДХК 300 мг 3 раза 
в день. При отсутствии эффекта возможно до-
бавление сукральфата по 1–2 г 2 раза в день 
(рис. 6) [60].

Хирургическое вмешательство направлено 
на отведение желчи от желудка. Как правило, 
это пациенты с рефлюкс-гастритом, возник-
шим в результате оперативного вмешатель-
ства, и с отсутствием терапевтического эф-
фекта комбинированнной терапии [60].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Нарушение моторно-эвакуаторной функции 
гастродуоденальной зоны приводит к разви-
тию патологических состояний желудка и две-
надцатиперстной кишки, при этом наиболее 
распространенным последствием холецистэк-
томии является дуоденогастральный рефлюкс. 

Рис. 6. Алгоритм выбора лекарственной терапии 
(адаптировано из: [60])

Исключение токсичных препаратов

Ингибиторы протонной помпы

УДХК 300 мг 3 раза в день

Сукральфат 1–2 мг 2 раза в день

Комбинированная терапия с одним 
из вышеперечисленных препаратов

Хирургическое отведение желчи 
(обычно для пациентов, перенесших 

хирургическое вмешательство)
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Отсутствие специфической клинической кар-
тины обусловливает трудность диагностики 
дуоденогастрального рефлюкса. Несмотря 
на то что существует множество диагно-
стических исследований, точных критериев 
диагностики нет. Кроме того, отсутствуют 
общепринятые алгоритмы назначения лекар-
ственной терапии, что может приводить к 
снижению качества жизни, развитию предра-
ковых изменений и ухудшению течения со-
путствующих заболеваний. Все это обуслов-
ливает необходимость проведения дальней-
ших исследований для выявления факторов 
риска, формирования алгоритма диагностики 
и оптимальной тактики ведения пациентов с 
дуоденогастральным рефлюксом.
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