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Резюме.
В статье приведен литературный обзор по теме «Дуоденогастральный рефлюкс у детей». Обзор анализирует и 
суммирует современную информацию о состоянии патологии на современном этапе развития медицины у детей. 
Осуществлен анализ литературы по данной тематике с целью подвести итоги и ответить на вопрос: что же пред-
ставляет собой дуоденогастральный рефлюкс, что он таит в себе и какие опасности несет в себе? 
В работе излагаются в современном аспекте взгляды на распространенность, этиологию, патогенез, клиническую 
картину заболевания. Уделено внимание принципам обследования и лечения пациентов с данным состоянием. 
Изложены данные особенностей морфологических изменений в слизистой оболочке верхних отделов желудочно-
кишечного тракта под влиянием дуоденогастрального рефлюкса у детей. 
Ключевые слова: дуоденогастральный рефлюкс, желчный рефлюкс, дети.

Abstract.
The article contains literature review on the topic “Duodenogastral reflux in children”. This review summarizes and 
analyzes modern information on the state of pathology at the present developmental stage of medicine in children. The 
analysis of literature on this subject has been made with the purpose to sum up the results and to answer the question - 
what is duodenogastral reflux, what does it comprise and what dangers does it constitute?
In this work, modern views on the prevalence, etiology, pathogenesis, and clinical picture of the disease are presented. 
Attention is paid to the principles of examination and treatment of patients with this condition. The data on the peculiarities 
of morphological changes in the mucous membrane of the upper parts of the gastrointestinal tract caused by duodenogastral 
reflux in children are presented.
Key words: duodenogastral reflux, bile reflux, children.

Заболевания органов пищеварения широ-
ко представлены в общей заболеваемости детей, 
и распространенность их постоянно увеличива-
ется. Ведущие позиции занимают заболевания 
желудка и двенадцатиперстной кишки (60-70%), 
кишечника (15-20%) и гепатобилиарной системы 
(10-15%) [1]. Хронизация и продолжительное те-
чение этих заболеваний приводят к значительно-
му снижению качества жизни больных и влечет 
длительное и затратное медикаментозное лече-

ние. Позднее выявление и лечение этих заболе-
ваний в детском возрасте часто ведут к развитию 
хронической патологии у взрослых [2]. 

В проявлении нарушений деятельности 
клапанных аппаратов особое внимание уделяет-
ся дуоденогастральному рефлюксу (ДГР). В по-
следнее время отмечается отчетливая тенденция 
в сторону увеличения распространенности ДГР. 
Особое значение придается проблеме не только 
высокой распространенности, но и риска развития 
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сопутствующей патологии, утяжеления течения, 
атипичности клинической картины, высокой ча-
стоты рецидивов, ухудшения качества жизни [3]. 

В мире наблюдается тенденция к росту 
распространенности пищевода Баррета в 6 раз. 
В развитых странах заболеваемость составляет 
376 на 100 000 населения. Из-за негативного вли-
яния желчного рефлюкса на слизистую оболочку 
пищевода, желудка с высоким риском развития 
пищевода Барретта, кишечной метаплазии, аде-
нокарциномы следует важное медико-социаль-
ное значение данной патологии [4]. Отсутствие 
акцентирования внимания на симптоматике при 
легких формах болезни с последующей низкой 
обращаемостью пациентов, разнообразие клини-
ческих проявлений, отсутствие широкомасштаб-
ных эпидемиологических исследований занижа-
ют истинный уровень заболеваемости [2, 5].

Первичный ДГР как самостоятельная па-
тология встречается редко. Он выявляется на 
фоне других заболеваний желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), прежде всего гастродуоденальной 
патологии. Однозначные и истинные диагности-
ческие критерии выявить достаточно тяжело, т.к. 
для проявления желчного рефлюкса характерен 
полиморфизм клинической картины. Для ДГР 
типично преобладание диспептических симпто-
мов: отрыжки воздухом или кислым, тошноты, 
изжоги, рвоты желчью, горечи во рту, часто не 
проходящей или усиливающейся на фоне приема 
ингибиторов протонной помпы (ИПП) [3]. Горечь 
во рту появляется вследствие заброса желчи в 
пищевод и далее в ротовую полость, т.е. наблю-
дается дуоденогастроэзофагеальный рефлюкс 
(ДГЭР). Такое явление возникает при нарушении 
моторики органов желудочно-кишечного тракта, 
в частности при гастроэзофагельной рефлюксной 
болезни (ГЭРБ).ДГР или ДГЭР проявляется как 
патологическое состояние на фоне определенных 
заболеваний: у больных после холецистэктомии 
и гастрэктомии, при функциональных расстрой-
ствах органов пищеварения и ГЭРБ. 

Распространенность ДГР среди детского 
населения на данном этапе развития медицины 
точно не определена, что и обусловливает осо-
бую значимость проблемы [5]. 

Появлению ДГР сопутствуют как функци-
ональные нарушения в виде несостоятельности 
сфинктерного аппарата, из-за чего дуоденаль-
ное содержимое свободно достигает желудка 
и пищевода, антродуоденальной дисмоторики 
вследствие нарушения координации между ан-

тральным, пилорическим отделами желудка и 
12-перстной кишкой (ДПК), так и разрушение 
анатомической целостности желудка после ча-
стичных гастрэктомий. Ряд исследователей вы-
являет билиарный гастрит у пациентов на фоне 
оперативных вмешательств на желудке и желче-
выводящих путях, также при изменениях мото-
рики верхних отделов ЖКТ без операции в анам-
незе [6]. Следует отметить, что тип операций в 
виде холецистэктомии, резекции желудка с нару-
шением целостности сфинктерного аппарата не 
распространен в детской практике [7]. 

Из-за своего сложного состава, контакти-
руя со слизистой оболочкой желудка, рефлюксат 
вызывает определенные изменения. В его состав 
входят желчные кислоты, секрет поджелудочной 
железы, лизолецитин, а также соляная кислота 
и ферменты желудочного сока, которые стано-
вятся более агрессивными вследствие снижения 
защитных свойств слизистой оболочки вышеука-
занными факторами [8]. 

При анализе морфологических изменений 
в биоптатах слизистой оболочки желудка вы-
явление H.pylori при ДГР происходит реже. У 
H.pylori-положительных лиц отмечалась обрат-
ная зависимость между частотой рефлюкса и ко-
личеством бактерий. Исследователи заключили, 
что у инфицированных H. pylori ДГР приводит 
к постепенному снижению количества микро-
организмов со слизистой оболочки, что вызыва-
ет изменение морфологической картины в виде 
уменьшения активности гастрита (снижается 
степень инфильтрации полиморфноядерными 
лейкоцитами), а затем и хронического воспале-
ния [2, 9, 10].

Возрастные ограничения для применения 
многих методов исследования в детском воз-
расте, низкая доступность некоторых методов 
диагностики, низкая обращаемость и протекание 
ДГР под маской другой патологии дают основа-
ние думать, что истинная заболеваемость среди 
детей значительно выше [5, 11].

Таким образом, мы имеем дело с интерес-
ной и неоднозначной патологией, при которой 
ряд авторов считает наличие ДГР одним из ва-
риантов пищеварения [12], а другие исследовате-
ли приводят негативное влияние дуоденального 
рефлюксата на слизистую оболочку желудка и 
пищевода [7]. Исследование клинической сим-
птоматики во взаимосвязи с морфологически-
ми изменениями и под влиянием H. pylori пред-
ставляет научный интерес с целью выработки 
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диагностических рекомендаций и определенной 
тактики лечения. Влияние ДГР на верхние отде-
лы пищеварительного тракта с развитием харак-
терных изменений остается малоизученным. Из-
за отсутствия единого мнения по проблеме ДГР 
при гастродуоденальной патологии выделяется 
значимость изучения данного патологического 
состояния, особенно у детей, с целью раннего вы-
явления и профилактики выраженных изменений 
слизистой оболочки желудка (СОЖ). 

Определение дуоденогастрального 
рефлюкса 

ДГР – патологическое состояние, обуслов-
ленное нарушением моторной и эвакуаторной 
функции гастродуоденальной зоны и характе-
ризующееся спонтанным или регулярно повто-
ряющимся забрасыванием в полость желудка 
дуоденального содержимого, что приводит к по-
вреждению слизистой оболочки желудка с раз-
витием эрозивно-язвенных, катаральных и/или 
функциональных нарушений [7, 13].

ДГР заключает в себе ретроградный за-
брос щелочного дуоденального содержимого в 
полость желудка с развитием «реактивного» реф-
люкс-гастрита. ДГР с клинической точки зрения 
подразделяется на первичный (нарушение мото-
рики) и вторичный (в связи с оперативным вме-
шательством). Часто повторяющийся рефлюкс 
желчи и составных частей панкреатического се-
крета в полость желудка является вкупе с H.pylori 
одним из ведущих этиологических факторов раз-
вития хронического гастрита (ХГ) как в детском 
возрасте, так и во взрослом [14].

Распространенность ДГР

Врачи-эндоскописты визуализируют ДГР 
во время исследования в 48,9%, особенно в мо-
лодом возрасте, но приходят к выводу, что это 
реакция регургитации на фоне проведения про-
цедуры, или это физиологический процесс, или 
сопутствующее заболевание, осложняющее ос-
новную патологию [15]. У 8-12% здоровых моло-
дых людей без изменений в слизистой оболочке 
желудка и ДПК заброс дуоденального содержи-
мого в полость желудка – явление редкое и кра-
тковременное, при этом объёмы незначительны 
[16]. Достоверных сведений о забросе дуоденаль-
ного содержимого в желудок у здоровых детей в 
доступной литературе не встречается. 

Литературные источники приводят проти-
воречивые данные о связях пола, возраста и ча-
стоты встречаемости ДГР. Наиболее часто реф-
люкс регистрируется у девочек, и с возрастом 
частота встречаемости увеличивается [17]. А.М. 
Тухваттулин (2002) утверждает, что ДГР пре-
имущественно выявляется у девочек в 20,7%, а 
у мальчиков – в 13,7% случаев. Выявлена зави-
симость частоты выявления ДГР от пола и воз-
раста. У мальчиков и девочек наблюдался рост 
патологии с возрастом, но у девочек нарушения 
встречались чаще. 

Ряд исследователей приходят к мнению, 
что существует взаимосвязь между характером 
патологии и ДГР: рефлюкс чаще присутствует 
при распространенных формах гастрита и дуоде-
нита, в особенности при язвенной болезни ДПК 
и желудка. Педиатры подчеркивают достоверную 
зависимость патологического заброса дуоденаль-
ного содержимого в желудок от периода забо-
левания: при обострении рефлюкс наблюдается 
чаще, чем в период ремиссии [18].

Этиология и патогенез ДГР 

ДГР представляет собой определённое па-
тологическое состояние, влекущее за собой за-
брос содержимого двенадцатиперстной кишки в 
полость желудка с последующим агрессивным 
влиянием из-за постоянной травматизации сли-
зистой оболочки желудка компонентами рефлюк-
сата. ДГР считается одним из важнейших пато-
генетических факторов рефлюкс-гастрита в связи 
с тем, что степень тяжести рефлюкс-гастрита на-
прямую зависит от степени дуоденогастрального 
рефлюкса [19].

В педиатрической практике декомпенси-
рованный ДГР, как правило, рассматривается в 
качестве самостоятельного первичного патоло-
гического состояния, ассоциированного в тре-
ти случаев с развитием «реактивного» H.pylori-
негативного ХГ (исключением являются случаи 
оперативного вмешательствами (напр. пилоро-
стеноз). Этиологически выделяют первичный 
ДГР (вызванный нарушениями моторики верх-
них отделов пищеварительного тракта) и вторич-
ный (индуцированный хирургическими вмеша-
тельствами (напр. гастроэктомия по Бильрот-II 
или холецистэктомия) [20].

Ведущей причиной появления ДГР счи-
тается недостаточность привратника (функци-
ональная, затем – анатомическая), нарушения 
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моторно-эвакуаторной функции ДПК, отсутствие 
согласованных действий между привратником и 
ДПК [21], изменение внутриполостного давления 
в желудке и ДПК из-за превалирующего повыше-
ния давления в ДПК [22]. Значимость определен-
ных этиологических факторов ДГР может быть 
различной при различных заболеваниях. 

Ведущие механизмы развития ДГР: 
– несостоятельность сфинктеров: дуоде-

нальное содержимое беспрепятственно проника-
ет в полость желудка и пищевода; 

– изменение согласованной деятельности 
между антральным, пилорическим отделами же-
лудка и двенадцатиперстной кишкой; 

– разрушение естественного антирефлюкс-
ного барьера (после частичной гастрэктомии) [7]. 

Кроме этого, большое значение в появле-
нии ДГР имеет врожденная патология кишечни-
ка, поджелудочной железы, сосудистой системы 
в виде мембран тонкого кишечника, синдрома 
Ледда, синдрома верхней брыжеечной артерии и 
ряда других изменений [23].

При развитии ДГР патогенетическое значе-
ние имеют:

– повреждающее действие панкреатиче-
ских ферментов (трипсина), желчных кислот 
(лизолецитина) на слизистую оболочку желудка, 
пищевода, ротовой полости, приводящее к раз-
рушению защитного муцинового барьера слизи-
стой оболочки желудка, пищевода;

– обратная диффузия водородных ионов в 
подслизистый слой желудка;

– повреждение желчными кислотами реф-
люктата мембран клеток эпителия, вследствие чего 
клетки становятся более чувствительными к факто-
рам агрессии – соляной кислоте, пепсину, НР. 

Исследования доказали, что желчные кис-
лоты, лизолецитин являются высокотоксичными 
соединениями для клеточных мембран. Желч-
ные кислоты, контактируя со слизистой оболоч-
кой желудка, пищевода, приводят к снижению 
количества фосфолипидов слизи, потере гидро-
фобных свойств и растворению защитного слоя, 
угнетению синтеза простогландинов и ингибиро-
ванию процессов регенерации и репарации [24]. 
При кислой реакции желудочного содержимого 
происходит присоединение протона водорода к 
желчным кислотам и поступление по градиен-
ту концентрации в межклеточное пространство 
с последующим развитием воспаления, крово-
обращения, регионарного тромбо-геморрагиче-
ского синдрома, эрозивно-язвенных поражений и 

моторно-эвакууаторных нарушений [25]. Вслед-
ствие ДГР происходит изменение электрическо-
го потенциала клеток и повышенное выделение 
гистамина с последующей стимуляцией гастрин-
продуцирующих клеток и увеличение синтеза со-
ляной кислоты [26].

Решающее негативное влияние на сли-
зистую оболочку вышележащих отделов ЖКТ 
принадлежит желчным кислотам и гиперацид-
ности желудочного сока, влекущим за собой вос-
паление слизистой оболочки пищевода, желудка 
с развитием эрозивно-язвенных повреждений в 
виде эрозивного рефлюкс-эзофагита, эрозивного 
гастрита. 

Желчные кислоты, являющиеся основным 
компонентом желчи, рассматриваются как веду-
щий повреждающий фактор: обладая детергент-
ными свойствами, вызывают солюбилизацию 
липидов мембран поверхностного эпителия, 
причем патогенное действие зависит от концен-
трации, конъюгации, гидроксилирования и кис-
лотности желудочного сока [27]. При кислой 
реакции желудочного сока (рН 2-4) происходит 
повреждение слизистой оболочки тауриновыми 
конъюгатами, глициновые конъюгаты в данных 
условиях преципитируют и становятся безвред-
ными, а при щелочной реакции желудочного сока 
(характерно для культи резецированного желуд-
ка, когда рН>7) неконъюгированные желчные 
кислоты обладают более значительным негатив-
ным действием [28]. 

D. Nehra с соавторами (1999 г.) доказал, что 
тауриновые конъюгаты могут приводить к появ-
лению метаплазии и дисплазии в слизистой обо-
лочке пищевода [29]. Желчные кислоты проника-
ют в эпителиальные клетки в жирорастворимой 
форме (для конъюгированных кислот при рН от 
2 до4), причем внутриклеточные концентрации 
могут превосходить внеклеточные в 8 раз, что со-
провождается увеличением проницаемости мем-
бран, повреждением межклеточных контактов и 
некрозом. Выраженность изменений в клетках 
находится в зависимости от концентрации кислот 
и от времени экспозиции со слизистой оболочкой 
желудка и пищевода [30].

Представляют интерес данные, свидетель-
ствующие о том, что ДГЭР приводит к появлению 
цилиндрической метаплазии эпителия слизистой 
оболочки пищевода, развитию пищевода Баррета 
и аденокарциноме. Исследователи отметили, что 
ДГР с кислым компонентом приводит к актив-
ному росту слизистых клеток и сопровождается 
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нарастанием возможности появления опухоле-
вых эпителиальных клеток. Данная метаплазия 
связана с хроническим воспалением на фоне ГЭР 
или хеликобактерной инфекции [31]. Некоторые 
подвергают критике взаимное влияние ДГР и H. 
pylori или, наоборот, говорят о росте обсеменен-
ности слизистой оболочки желудка H. pylori [32].

T. Matsuhisa и соавт. (2013) в своей рабо-
те показали, что развитие кишечной метапла-
зии представляет риск при наличии повышен-
ных концентраций желчных кислот в желудке у 
Н.рylori-негативных пациентов [33]. Таким обра-
зом, желчные кислоты приводят не только к вос-
палительным изменениям в слизистой оболочке 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта, но 
и заключают в себе метапластический потенциал. 

В 1978 г. С.А. Pellegrini заметил, что чаще 
поражение дыхательной системы возникает при 
ДГЭР, чем при кислой составляющей рефлюкса. 
Последующие клинические наблюдения подтвер-
дили данные экспериментальных исследований, 
и был сделан вывод, что ДГЭР является причи-
ной возникновения рецидивирующего катараль-
ного фарингита [34] и пароксизмального ларин-
госпазма [35]. Получаем, что влияние желчных 
кислот с развитием патологических изменений 
не ограничивается слизистой оболочкой желудка 
и пищевода.

Особенности клинических проявле-
ний ДГР 

Гастроэнтерологи встречаются с моторно-
эвакуаторными нарушениями в пищеварительном 
тракте чаще в сочетании с различной патологией, 
что является причиной обращения пациентов за 
помощью в поликлинику и стационар. 

Как самостоятельная патология ДГР встре-
чается редко, преимущественно он выявляется на 
фоне других заболеваний ЖКТ, прежде всего га-
стродуоденальной патологии, что влияет на кли-
ническую картину рефлюкса, в преобладающей 
степени маскируя ее. 

Нарушение моторики желудка и замедление 
эвакуации приводят к появлению желтого нале-
та на языке, горечи во рту, отрыжки воздухом или 
кислым, тошноты, реже – рвоты желчью, изжоги, 
часто не проходящей или усиливающейся на фоне 
приема ингибиторов протонной помпы (ИПП) [36].

Боли в животе носят периодический ха-
рактер, чаще схваткообразный, иногда провоци-
руются физической нагрузкой, стрессовыми си-

туациями. В отличие от «классического» кислого 
рефлюкса, проявляющегося изжогой, регургита-
цией и дисфагией, связь ДГР с соответствующи-
ми симптомами определена слабее, но чаще, чем 
при кислом рефлюксе, выявляются симптомы 
диспепсии. Также возможно предъявление жа-
лоб пациентов на боль в эпигастральной области, 
усиливающуюся после еды, и в редких случаях 
достаточно выраженную [3]. Данные симптомы 
возникают вследствие развития на фоне ДГР 
гастрита. Несостоятельность сфинктерного ап-
парата, нарушение антродуоденальной мотори-
ки (изменение согласованных действий между 
антральным, пилорическим отделами желудка и 
двенадцатиперстной кишкой), а также резекция 
части желудка, приводящая к уничтожению есте-
ственного сфинктерного аппарата, ведут к раз-
витию желчного рефлюкса и являются важными 
факторами анамнеза, определение которых помо-
гает установлению верного диагноза [37].

Диспепсические явления заключают в 
себе: снижение аппетита, упорную тошноту (из-
за повышения внутридуоденального давления), 
отрыжку воздухом, пищей, изжогу, иногда рвоту 
с примесью желчи. 

Гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР) часто 
сосуществует с ДГР. Попадание значительных 
объемов желчи в желудок из двенадцатиперстной 
кишки может сопровождаться попаданием её в 
пищевод. Это ДГЭР. При данном состоянии мо-
гут появиться более глубокие повреждения сли-
зистой оболочки пищевода вследствие повреж-
дающего действия желчных кислот, находящихся 
в рефлюктате. Горечь во рту появляется из-за за-
броса желчи в верхние отделы пищеварительно-
го тракта и в ротовую полость, т.е. наблюдается 
явление как ДГЭР.  Часто горечь во рту совмест-
но с рвотой желчью, отрыжкой, плохой пере-
носимостью жирной пищи, диспепсией (боль и 
дискомфорт в эпигастральной области) связыва-
ют с желчнокаменной болезнью (ЖКБ). Для нее 
характерно наличие желчной колики, которая 
возникает вследствие блокирования камнем пу-
зырного протока и обусловлена перерастяжением 
стенки желчного пузыря вследствие повышения 
давления и спастического сокращения сфинкте-
ра Одди или пузырного протока. Желчная колика 
может сопровождаться тошнотой и рвотой [38]. 
Причем в данной ситуации регулярные симпто-
мы диспепсии, которую пациент связывает с упо-
треблением жирной пищи, должны быть четко 
разграничены от билиарной колики. Такая дис-
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пепсия может сопровождаться горечью во рту, 
изжогой, вздутием живота, избыточным газоо-
бразованием, запором или диареей. Вероятнее, 
что эта «неспецифическая» диспепсия не связана 
с ЖКБ, а характерна для широко распространен-
ных заболеваний – ГЭРБ и функциональных рас-
стройств ЖКТ [2].

Современные методы диагностики ДГР 

Рентгенологические методы
Рентгенологическое исследование желудка 

и двенадцатиперстной кишки позволяет не толь-
ко выявить признаки воспалительных изменений, 
но и оценить степень нарушения моторики этих 
отделов и провести диагностику выраженности 
гастропареза, бульбостаза, пилороспазма. На-
личие и высота заброса могут быть определены 
рентгенологически. Рентгенологическое иссле-
дование двигательной функции желудочно-ки-
шечного тракта отличается функциональностью 
и возможностью визуального наблюдения.

Для диагностики стенотических измене-
ний, врожденных пороков, дивертикулов двенад-
цатиперстной кишки рентгенологический метод 
является методом выбора. Данный метод может 
использоваться при наличии противопоказаний к 
эндоскопии. Недостатком метода является огра-
ниченное применение, особенно у детей, высо-
кая лучевая нагрузка, кратковременность, отсут-
ствие физиологичности вследствие возможности 
провоцирования ДГР контрастом, высокий риск 
обструкции при выраженных нарушениях мо-
торной функции желудка и двенадцатиперстной 
кишки. Диагностическая ценность снижается 
при наличии воспалительных, эрозивных, неглу-
боких язвенных изменений [39].

Эндоскопические методы
Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) об-

ладает высокой специфичностью для выявления 
дуоденогастрального рефлюкса. Этот метод мо-
жет успешно применяться как на догоспитальном 
этапе, так и в условиях стационара. При ЭГДС 
оценивается желудочное содержимое, характер 
слизистой оболочки, ее цвет, степень выражен-
ности и распространенность гиперемии, наличие 
на поверхности эрозий, язв, наложений фибрина, 
состоятельность сфинктерого аппарата, сосуди-
стый рисунок, выявить осложнения заболевания. 
Для ДГР характерны эритема слизистой оболоч-
ки желудка, наличие желчи в желудке, утолщение 

складок желудка, эрозии, атрофия слизистой обо-
лочки желудка, петехии, кишечная метаплазия и 
полипы желудка. Эндоскопическими признаками 
нарушения моторной функции ДПК являются на-
личие дуоденогастрального рефлюкса (постоян-
ный заброс желчи в желудок; объем желудочно-
го содержимого увеличен; зияние привратника; 
окрашивание слизистого «озерца» в желто-зе-
леный цвет; желтый оттенок желудочной слизи; 
луковица ДПК заполнена желчью), зияние при-
вратника и расширение просвета кишки. При 
проведении эндоскопического исследования есть 
возможность дать оценку желудочному содержи-
мому, произвести забор содержимого для биохи-
мического анализа, выполнить забор материала 
для морфологического исследования. Определе-
ние в полости желудка мутной жидкости зеле-
ного цвета устанавливает наличие ДГР, что по-
зволяет в совокупности с данными о состоянии 
слизистой оболочки желудка судить о степени 
тяжести рефлюкс-гастрита [40].

В макропрепаратах при рефлюкс-гастрите 
определяются типичные изменения в виде фове-
олярной гиперплазии, отека слизистой оболочки 
желудка, пролиферация гладкомышечных клеток 
в собственной пластинке на фоне умеренного 
воспаления. Фовеолярная гиперплазия представ-
ляет собой распространение слизистых клеток. 
При рефлюкс-гастрите она охватывает исключи-
тельно поверхностный эпителий и этим отлича-
ется от гастрита типа В (хеликобактерного), для 
которого характерна гиперплазия поверхностного 
и ямочного эпителия слизистой оболочки желуд-
ка. Эпителий становится резко уплощенным, базо-
фильным, насыщенным РНК и почти не содержа-
щим слизи. В клетках эпителия отмечается грубая 
вакуолизация цитоплазмы, пикноз ядер, некробиоз 
и некроз, который считается началом образования 
эрозий. Со временем нарастают атрофические из-
менения, сопровождающиеся прогрессированием 
пролиферативных процессов и развитием диспла-
зии различной степени выраженности, что увели-
чивает риск малигнизации [41].

Функциональные методы
рН-метрия позволяет судить о моторной ак-

тивности по изменениям уровня рН антрального 
отдела желудка. рН-метрия как кратковременная, 
так и суточная позволяет оценить профиль вну-
трижелудочной рН и высоту рефлюкса. При этом 
определяется рН в теле желудка и антральном 
отделе. В пользу ДГР свидетельствует ощелачи-
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вание или быстрое повышение рН в антральном 
отделе выше 4,0, не связанное с приемом пищи 
или поступлением слюны. Положительными 
свойствами метода является возможность зафик-
сировать щелочную составляющую рефлюкса, 
определить продолжительность, частоту, уровень 
заброса, изменяемость кислотности в антраль-
ном и фундальном отделах желудка [42].

Антродуоденальная манометрия позволя-
ет собрать данные о моторной функции желуд-
ка с регистрацией внутрипросветного давления, 
оценкой перистальтической активности смежных 
отделов ЖКТ. В основе метода лежит регистра-
ция данных, полученных с датчиков, размещен-
ных в просвете пищевода, желудка, двенадца-
типерстной кишки. Необходимость выполнять 
определенные действия и команды оператора 
(спокойно лежать, произвести глоток) подразуме-
вает налаживание полного контакта с обследуе-
мым, тогда исследование приведет к успеху [43].

Электрогастрография – это метод реги-
страции биопотенциалов желудка, отражающих 
его двигательную функцию при помощи прибора 
электрогастрографа. 

Все данные регистрируются с накожных 
электродов, фиксированных к правому предплечью 
и правой голени, электрод сравнения закрепляется 
на левой голени. Процедура состоит из двух эта-
пов длительностью по 40 минут, включающих ис-
следование натощак, после 10-12-часового голода 
(ночной период) и начинающееся через 5-6 минут 
после наложения электродов, а также исследование 
после приема пробного завтрака (200 мл теплого 
чая, 10 г глюкозы, 100 г белого хлеба). Методика 
предполагает возможность выполнять исследова-
ние в течение суток, а также проводить совместную 
электрогастроэнтерографию и рН-метрию [44]. 
Преимущество составляет простота выполнения 
для пациента и врача, возможность многократного 
применения, отсутствие инвазивности. 

Радионуклидная билиарная сцинтиграфия с 
меченым радиоизотопом технеция применяется в 
условиях стационара, однако до настоящего време-
ни имеет ряд преимуществ перед другими метода-
ми, так как является неинвазивным, физиологиче-
ским методом определения ДГР, и эти препараты 
метаболизируются так же, как и билирубин. 

Исследования, проведенные в последние 
годы, показали наличие корреляции между тяже-
стью гистологических изменений на слизистой 
оболочке желудка и наличием ДГР на сцинтигра-
фии [45].

Другие методы диагностики
Гидросонография – ультразвуковой ме-

тод исследования желудка, двенадцатиперстной 
кишки с использованием искусственного кон-
трастирования путем приема внутрь 250-300 мл 
негазированной воды комнатной температуры. 
Когда происходит заброса щелочного содержи-
мого двенадцатиперстной кишки в кислую среду 
желудка, на эхограммах периодически, соответ-
ственно забросу в желудок дуоденального содер-
жимого, регистрируется ретроградное движение 
пузырьков газа (эхогенных участков) и жидкости 
от привратника к телу желудка. Неоспоримым 
достоинством метода является неинвазивность, 
доступность, непосредственная оценка скорости 
и направления движения жидкости. Недостат-
ком является выполнение преимущественно в 
горизонтальном положении, невозможность дли-
тельной фиксации активности ЖКТ. Известен 
способ определения степени тяжести рефлюкс-
гастрита путем ультразвукового исследования. 
Он позволяет дифференцировать три степени 
ДГР в зависимости от высоты заброса жидкости 
из луковицы двенадцатиперстной кишки в про-
свет желудка. Метод позволяет косвенно судить о 
степени тяжести рефлюкс-гастрита [46].

Из методов диагностики билиарного реф-
люкса наиболее точной, является фиброопти-
ческая спектрофотометрия (Bilitec, 2000), осно-
ванная на определении абсорбционного спектра 
билирубина [47].

Выявление и решение технических и мето-
дологических проблем рН-мониторинга привело 
к разработке нового метода исследования – мно-
гоканальной внутрипросветной импедансоме-
трии. В основе метода лежит регистрация изме-
нений электропроводности пищевода, желудка, 
двенадцатиперстной кишки, возникающих при 
движении по нему ретроградных болюсов в про-
цессе рефлюкса. Она предназначена главным об-
разом для установления факта наличия рефлюкса 
в пищевод (ГЭР, ДГЭР), желудок (ДГР). 

Совмещение импедансометрии и рН-
метрии носит название комбинированного вну-
трипросветного многоканального импеданс-
рН-мониторинга. Данная технология позволяет 
наряду с кислыми выявлять слабокислые и сла-
бощелочные, а также жидкие и газовые, смешан-
ные (газовоздушные) рефлюксы, оценить уро-
вень распространения рефлюкса и длительность 
воздействия желудочного содержимого на слизи-
стую оболочку пищевода [40].
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Принципы лечения ДГР у детей

Терапия ДГР и РГ заключает в себе при-
менение прокинетиков, антацидов, препаратов 
урсодезоксихолевой кислоты (УДХК), ингиби-
торов протонной помпы (ИПП), сорбентов и ци-
топротекторов. Лечение заключается в нейтра-
лизации раздражающего действия компонентов 
дуоденального содержимого на слизистую обо-
лочку желудка и пищевода (в случае УДХК, сор-
бентов и цитопротекторов), на нормализацию 
моторики ЖКТ (прокинетики). 

Терапия, подавляющая кислотопродук-
цию, может быть эффективна в снижении по-
вреждающего действия соляной кислоты и 
желчи. Подавление кислотопродукции с при-
менением ИПП эффективно снижает как кис-
лотный, так и желчный рефлюкс. Кроме ИПП, 
у больных РГ применяются антациды, которые 
обладают свойством нейтрализации кислот-
ности желудочного сока и эффектом сорбента, 
благодаря чему адсорбируются желчь и лизоле-
цитин [48].

В качестве прокинетиков для восстановле-
ния моторики ЖКТ и устранения ДГР применя-
ют антагонисты дофаминовых рецепторов (ме-
токлопрамид (D2-антагонист и 5-НТ4-агонист) 
и домперидон (D2-антагонист). Антагонисты 
дофаминовых рецепторов повышают тонус 
нижнего пищеводного сфинктера, усиливают 
сократительную способность желудка и препят-
ствуют его релаксации, ускоряют эвакуацию из 
желудка и улучшают антродуоденальную коор-
динацию, способствуя тем самым устранению 
ДГР. Предпочтение отдается домперидону из-за 
того, что метоклопрамид проникает через ге-
матоэнцефалический барьер и может вызывать 
большое количество побочных эффектов: мы-
шечный гипертонус, гиперкинезы, сонливость, 
беспокойство, депрессию, а также эндокринные 
нарушения (гиперпролактинемия, галакторея). 

УДХК проявляет цитопротекторный эф-
фект при развитии рефлюкс-гастрита и реф-
люкс-эзофагита. Влияние УДХК заключается в 
переходе желчных кислот в водорастворимую 
форму, благодаря чему снижается негативное 
влияние рефлюксата, и ведет к улучшению кли-
нической симптоматики и эндоскопических 
признаков повреждения слизистой оболочки 
желудка и слизистой пищевода [49].

Заключение

Таким образом, ДГР как патологический 
рефлюкс осложняет течение многих функцио-
нальных и органических заболеваний ЖКТ, яв-
ляется одним из факторов, способствующих воз-
никновению изменений в слизистой оболочке 
желудка и пищевода, а его клинические проявле-
ния не позволяют своевременно диагностировать 
ДГР и предотвратить его последствия. Поэтому с 
целью точной диагностики и лечения ДГР необ-
ходимо выработать наиболее оптимальные схемы 
и подходы. 
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