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Введение

Дуодено-гастральный рефлюкс  — синдром, 
характеризующийся забросом в  желудок содер-
жимого двенадцатиперстной кишки, компоненты 
которого (желчные кислоты и их соли, панкреати-
ческие ферменты и лизолецитин) способны вызы-
вать повреждение слизистого барьера желудка. 
Непосредственной причиной дуодено-гастраль-
ного рефлюкса является гипотония привратника 
и  повышение давления в  двенадцатиперстной 
кишке. К  такому нарушению проксимо-дисталь-
ного градиента давления в  гастродуоденальной 
зоне может приводить снижение сократительной 
активности антрального и пилорического отделов 
желудка при  одновременном повышении сокра-
тительной активности двенадцатиперстной киш-
ки. Именно такие изменения моторики гастродуо-
денальной зоны наблюдались в  наших опытах 
у кроликов, подвергавшихся воздействию психо-
генного стресса. Полученные данные свидетель-
ствуют, что  стресс может быть одним из  факто-
ров, вызывающим дуодено-гастральный рефлюкс 
или способствующим его возникновению.

Цель исследования

Установить механизмы изменений моторики 
гастродуоденальной зоны при  психогенном 
стрессе.

Материалы и методы

В хронических опытах на кроликах вживля-
ли электроды в антральный и пилорический от-
делы желудка и в двенадцатиперстную кишку, 
моторику которых оценивали по  индексу со-
кратительной активности.

Результаты

Стрессорное воздействие вызывало у кроли-
ков торможение сократительной активности же-
лудка и  одновременное усиление сократитель-

ной активности двенадцатиперстной кишки. 
Данная стрессорная дискинезия вызывала дуо-
дено-гастральный рефлюкс, что  подтвержда-
лось post mortem наличием желчи в антральном 
отделе желудка. Торможение сократительной 
активности желудка сохранялось в  условиях 
блокады М- или Н-холинорецепторов, α2- и β1/
β2-адренорецепторов. Данная реакция обуслов-
лена действием стрессорного фактора гормо-
нальной природы (возможно, кортикотропин-ре-
лизинг фактора) на  неадренергические тормоз-
ные нейроны энтеральной нервной системы. 
Показано различие механизмов стрессорного 
усиления сократительной активности в прокси-
мальном и дистальном отделах двенадцатипер-
стной кишки. Повышение СА двенадцатиперст-
ной кишки в проксимальной части сохранялось 
в  условиях блокады М- или  Н-холинорецепто-
ров и β1/β2-адренорецепторов и было, по-види-
мому, обусловлено прямым действием стрессор-
ного фактора гормональной природы на гладко-
мышечные клетки. С другой стороны, усиление 
СА дистального отдела двенадцатиперстной 
кишки устранялось блокадой М- или Н-холино-
рецепторов, а  также β1/β2-адренорецепторов. 
Сделан вывод, что данная реакция обусловлена 
эндокринным действием катехоламинов надпо-
чечников на возбуждающие β-адренорецепторы, 
локализующиеся на холинергических нейронах 
энтеральной нервной системы.

Заключение

Дискоординация моторной активности гаст-
родуоденальной зоны при психогенном стрессе 
обусловлена, с одной стороны, прямым воздей-
ствием эндокринных факторов на гладкие мыш-
цы желудка и  двенадцатиперстной кишки, 
а с другой — их воздействием на неадренерги-
ческие тормозные нейроны и на возбуждающие 
β-адренорецепторы холинергических нейронов 
энтеральной нервной системы. Эти данные мо-
гут способствовать оптимизации фармакотера-
пии при дуодено-гастральном рефлюксе.


