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Рефлюксгастрит (РГ) развивается в резуль
тате патологического заброса содержимого 

двенадцатиперстной кишки (ДПК) в желудок, 
что обусловливает травматизацию слизистой 
оболочки (СО) желудка компонентами рефлюк
сата. По СиднейскоХьюстонской классифика
ции хронических гастритов (ХГ) РГ относится к 
ХГ типа С [10], а по недавно принятой Киотской 
классификации — к гастриту, который возникает 
вследствие специфических причин [18].

Имеются данные о том, что РГ чаще диагнос
тируют у мужчин, чем у женщин (соотношение 
мужчин и женщин составляет 1,5 : 1). Заболева
ние более характерно для пациентов старше 
40 лет. У мужчин 40 — 60 лет частота РГ в два 
раза и более выше, чем у женщин того же возрас
та, а после 60 лет показатели у мужчин и женщин 
почти одинаковы [19, 24, 25].

Повреждение желудка при РГ в первую оче
редь связано с негативным влиянием на СО 
желчных кислот (ЖК). ЖК обладают детергент
ными свойствами и способствуют солюбилиза
ции липидов мембран поверхностного эпителия. 
Такой эффект зависит от концентрации, уровня 
конъюгации и гидроксилирования ЖК. Важным 

фактором в патогенезе РГ является рН желудоч
ного содержимого. Установлено, что конъюгиро
ванные ЖК (в первую очередь тауриновые конъ
югаты) и лизолецитин обладают более выражен
ным негативным влиянием на СО желудка при 
кислой рН, что определяет их синергизм с соля
ной кислотой в патогенезе РГ. Неконъюгирован
ные ЖК и трипсин более токсичны при ней
тральной и слабощелочной рН, что объясняет их 
негативное воздействие на СО в результате кис
лотосупрессивной терапии. Токсичность неконъ
югированных ЖК обусловлена преимуществен
но их ионизированными формами, которые легче 
проникают через СО желудка и пищевода. Ука
занные факты объясняют отсутствие клиниче
ского ответа на монотерапию антисекреторными 
препаратами у пациентов с ХГ и гастроэзофаге
альной рефлюксной болезнью, которые ассоции
руются с билиарным рефлюксом [2, 11].

Компоненты дуоденального содержимого, по
вреждающие СО желудка, представлены не 
только ЖК, ализолецитином и трипсином. В ис
следованиях P. Inverizzi и соавт. установлено, что 
при нарушении защитного барьера СО желудка 
лизолецитином и солями ЖК обратная диффу
зия Н+ возрастает в 2,0 — 4,0 раза. Это приводит к 
истощению интрацеллюлярной буферной систе
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мы, высвобождению HCl, гистамина, пепсина и 
способствует увеличению проницаемости ка
пилляров, появлению геморрагий. ЖК вызыва
ют дегрануляцию тучных клеток СО, а при дли
тельном воздействии дуоденального содержи
мого развивается атрофия желудочной паренхи
мы [34]. Интересным является эксперименталь
ное исследование Y. Shi и соавт., которые изуча
ли влияние дезоксихолевой кислоты на апоптоз 
и изменения белковых профилей в клетках же
лудочного эпителия в ответ на повреждение ЖК. 
Авторами установлено, что дезоксихолевая кис
лота значительно повышает апоптоз желудоч
ных эпителиоцитов [45].

Морфологические изменения при РГ характе
ризуются фовеолярной гиперплазией, отеком и 
пролифераций гладкомышечных клеток в соб
ственной пластинке СО на фоне умеренного вос
паления. Фовеолярную гиперплазию определяют 
как экспансию слизистых клеток. При РГ она ох
ватывает исключительно поверхностный эпите
лий и этим отличается от хеликобактерного гаст
рита, для которого характерна гиперплазия не 
только поверхностного, но и ямочного эпителия. 
Эпителий становится уплощенным, насыщен
ным базофилами и РНК, почти не содержит сли
зи. В клетках эпителия отмечают вакуолизацию 
цитоплазмы, пикноз ядер, некробиоз и некроз, 
что является стартом для образования эрозий. 
Впоследствии формируются атрофические изме
нения, сопровождающиеся нарушениями процес
сов клеточного обновления, развитием метапла
зии, что увеличивает риск неоплазии [1, 6, 17].

Считается, что указанные морфологические 
изменения специфичны для РГ. Вследствие сте
реотипности изменений СО желудка был введен 
гистологический индекс дуоденогастрального 
рефлюкса (ДГР). Данный индекс был разработан 
на основании данных биопсии антрального отде
ла желудка или дистального отдела культи же
лудка у пациентов с РГ. При расчете индекса учи
тывают наличие и выраженность следующих гис
тологических параметров: отек СО желудка (E), 
кишечная метаплазия (IM), хроническое воспа
ление (CI) и колонизация Нelicobacter pylori. 
Формула определения индекса билиарного реф
люкса (BRI) была выведена на основе ступенча
того логистического регрессионного анализа:

BRI = 7 · Е + 3 · IM + 4 · CI – 6 · H. pylori.
Каждому гистологическому параметру пато

логоанатомы присваивают оценку от 0 до 3, что 
соответствует уровням: отсутствие параметра, 
легкая, умеренная или высокая степень соответ
ственно. BRI выше 14 указывает на наличие ДГР 
(что соответствует уровню ЖК более 1 ммоль/л, 

то есть выше уровня верхней границы физиоло
гической нормы) с чувствительностью 70 % и 
специфичностью 75 %. Основываясь на этих 
данных, некоторые авторы используют BRI в ка
честве диагностического критерия в клиниче
ских исследованиях [17, 36].

Дуоденогастральный рефлюкс
Главной причиной развития РГ является ДГР, 

который может быть как физиологическим, так 
и патологическим, то есть возникать при нару
шениях гастродуоденальной моторики. Выделя
ют следующие механизмы развития патологиче
ского ДГР [19]:

 · несостоятельность сфинктерного аппара
та — дуоденальное содержимое может свободно 
достигать желудка и пищевода через пилориче
ский и нижний пищеводный сфинктеры;

 · антродуоденальная дисмоторика — нару
шение координации между антральным и пило
рическим отделами желудка и ДПК;

 · ликвидация естественного антирефлюксно
го барьера (после частичной резекции желудка и 
других оперативных вмешательств).

Дуоденальное содержимое нередко является 
частью желудочного сока: его выявляют у 20 — 
25 % лиц, которым проводили верхнюю эндоско
пию. У больных, страдающих патологией верхних 
отделов желудочнокишечного тракта, ретроград
ный заброс дуоденального содержимого при про
ведении эзофагогастродуоденоскопии диагности
руют в 45 — 90 % случаев [3, 4]. Некоторые авторы 
рассматривают ДГР как защитную реакцию орга
низма в ответ на поступление в ДПК желудочного 
сока с высокой кислотнопептической актив
ностью и подчеркивают его важную роль в регуля
ции желудочной секреции [14, 26, 42].

В докторской диссертации Л. М. Салова дела
ет вывод о том, что желчный рефлюкс играет 
большую физиологическую роль в регулирова
нии кислотности в зоне антрального отдела же
лудка и ДПК. Исследуя ДГР у больных хрониче
ским гастродуоденитом, автор отводит ему роль 
антиязвенного протектора. У таких больных по
вышенная кислотность в теле желудка сочетает
ся с нормально функциональным ДГР, что спо
собствует компенсации антрального ощелачива
ния [19]. Основываясь на данных суточной ин
трагастральной рНметрии, А. А. Сторонова 
и соавт. сделали вывод о том, что ДГР постоянно 
присутствует у здоровых людей, в общей слож
ности занимает около 40 % времени суток и уси
ливается ночью. Общее количество ДГР у здоро
вых людей составляет в среднем 60 — 68, тогда 
как у больных язвенной болезнью ДПК — 27 — 
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32 раза. Обнаружено также, что у больных язвен
ной болезнью ДПК средняя продолжительность 
рефлюкса вдвое меньше, чем у здоровых людей, 
характерно отсутствие его ночной активации, 
рефлюкс не распространяется проксимальнее  
антрального отдела желудка [23]. Эти результа
ты позволили авторам предположить протектив
ную роль ДГР. Однако, несмотря на упомянутые 
работы, выявившие «положительную» роль ДГР, 
по нашему мнению [16], которое совпадает с вы
водами авторитетных исследований, длительный 
билиарный рефлюкс обладает повреждающим 
действием на СО желудка и пищевода [1, 2, 6].

В развитии ДГР наряду с антиперистальтиче
ским механизмом играет роль повышение давле
ния в ДПК и как следствие — развитие хрониче
ской дуоденальной непроходимости (ХДН) [2]. 
Некоторые исследователи предлагают выделять 
три стадии синдрома ХДН: компенсированную, 
субкомпенсированную и декомпенсированную. 
При компенсированной (или латентной) стадии 
замыкательная функция привратника сохраня
ется, при субкомпенсированной — нарастает ги
пертензия в ДПК, появляются антиперистальти
ческие сокращения, возникает застой желчи и 
секрета поджелудочной железы, ДПК постепен
но расширяется, истощается ее нервномышеч
ный аппарат, что приводит к расслаблению при
вратника и заброса дуоденального содержимого 
в желудок, развивается ДГР. Желудок также рас
ширяется в результате повреждения его ЖК и 
лизолецитином, формируется РГ. При деком
пенсированной стадии гипертензия и усиленная 
перистальтика ДПК сменяются гипотонией и 
атонией, нередко — дилатацией, что приводит к 
развитию порочного круга: дуоденальное содер
жимое свободно передвигается сквозь зияющий 
привратник. Длительный стаз в ДПК приводит к 
инфицированию содержимого и обусловливает 
развитие уже хронического дуоденита с прогрес
сирующей атрофией СО, появлением в ней эро
зий и язв [5, 12, 13].

Вторичный билиарный гастрит
РГ, который возник в результате холецистэк

томии (ХЭ), рассматривают как вторичный. Со
гласно данным, от 51 до 89 % пациентов после 
ХЭ имеют патологический ДГР, что создает ус
ловия для развития РГ, кишечной метаплазии и 
рака желудка [32, 51]. Заслуживает внимания 
работа A. Zullo и соавт., которые наблюдали за 
пациентами в течение 6 мес после ХЭ. Установ
лено, что у 58 % больных возник РГ (диагности
ка с помощью BRI). Причем клиническая симп
томатика в послеоперационный период не соот

ветствовала гистологическим данным: BRI был 
положительным  у 58 % пациентов после ХЭ, а 
клинические симптомы в виде диспепсии выяв
лены только у 41,9 % из них. Уровень H. pylori
инфициро ван ности у этих пациентов после опе
рации не отличался от дооперационного показа
теля, несмотря на высокие значения показателей 
ДГР [20].

Доказано, что вторичный РГ может возникать 
вследствие операций на желудке, тонком кишеч
нике и желчевыводящих путях (папиллосфинк
теротомии, эндоскопическом стентировании 
или холедоходуоденостомии (при патологиях, 
не связанных со злокачественными новообразо
ваниями)). Если у пациентов, которые не были 
прооперированы, ДГР в основном влияет на ант
ральный отдел желудка, то у пациентов, перенес
ших операции на желчных путях, ДГР влияет 
как на антральный отдел, так и на тело желудка 
[12, 51]. Таким образом, оперативные вмеша
тельства по поводу заболеваний желудка, били
арной системы и кишечника являются важным 
фактором формирования вторичного РГ.

Дуоденогастральный рефлюкс 
и инфекция H. pylori
Дискутабельным остается вопрос о взаимо

действии таких патогенных факторов развития 
ХГ, как H. pylori и желчь. В известной работе 
M. L. Hanninen продемонстрировано, что под 
действием основных компонентов желчи — хе
нодезоксихолевой и дезоксихолевой кислот про
исходит разрушение H. pylori in vitro [20, 32]. 
В исследованиях у пациентов, перенесших ХЭ, 
получены разные результаты относительно сте
пени H. pyloriобсемененности СО желудка. По 
данным А. Р. Санникова, частота H. pyloriин фи
ци рования после ХЭ не изменяется, иногда — 
увеличивается. Автор предположил синергизм 
двух патогенных факторов в возникновении па
тологических изменений в СО желудка у паци
ентов после ХЭ [20]. Однако, по данным I. Atak, 
степень H. pyloriинфицирования после ХЭ сни
жается [28].

По данным Ю. М. Степанова и А. П. Самотуги, 
у больных хроническим атрофическим РГ в же
лудке содержание желчных кислот в 1,5 раза 
больше, чем у здоровых лиц (р < 0,001), но не 
выше, чем у больных РГ без атрофии. Авторы 
установили, что наличие инфекции H. pylori ас
социируется с повышенным содержанием ЖК в 
желудочном аспирате, эта зависимость имеет 
линейный характер [22]. В другом исследовании 
этих же авторов была выявлена прямая зависи
мость между уровнем ЖК в желудочном соке и 
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наличием H. pylori, что в сочетании с ДГР нега
тивно влияет на состояние СО желудка [21].

Нет однозначных данных о влиянии H. pylori 
на течение РГ у больных, перенесших резекцию 
желудка или операцию на кишечнике. Известно, 
что частота гастрита культи, вызванного H. pylo-
ri, увеличивается после резекции желудка и сни
жается после операций на желчевыводящих пу
тях. По данным C. I. Choi, у больных после ре
зекции желудка по Бильрот2 (операция защи
щает культю желудка от желчного рефлюкса) 
установлены более высокие показатели обсеме
ненности H. pylori и более низкие показатели 
воспаления СО желудка (по данным эндоско
пии) [30]. Напротив, у больных, которым была 
выполнена резекция желудка по Бильрот1, по
казатели воспаления СО желудка были выше, а 
уровень обсемененности H. pylori — ниже [33].

В исследовании X. B. Li и соавт. установлено, 
что показатели хронического воспаления, актив
ности, атрофии и кишечной метаплазии в СО 
желудка после резекции дистальной части же
лудка у H. pyloriположительных больных были 
значительно выше, чем у H. pyloriнегативных. 
На основании этих данных авторы пришли к вы
воду о том, что и ДГР, и инфицированность 
H. pylori отягощают течение РГ [37]. K. Fall и со
авт. выявили, что степень воспалительных изме
нений и толстокишечной метаплазии коррели
рует со степенью колонизации H. pylori и про
должительностью билиарного рефлюкса [31].

Предложен следующий механизм совместно
го влияния ДГР и H. pylori на СО желудка. Аб
сорбция желчи на поверхности СО желудка не 
только оказывает прямой повреждающий эф
фект, но и усиливает действие пепсина и соля
ной кислоты. Это создает условия для трансло
кации H. pylori в проксимальном направлении. У 
H. pyloriнегативных пациентов вследствие ДГР 
и изменения рН в сторону гипоацидности воз
можна бактериальная контаминация желудка 
микрофлорой дистальных отделов желудочно
кишечного тракта [4, 29].

Дуоденогастральный рефлюкс  
и предраковые изменения  
слизистой оболочки желудка
Одним из актуальных и окончательно нере

шенных является вопрос о роли ДГР в желудоч
ном канцерогенезе. В скандинавском исследова
нии проанализирована возможная взаимосвязь 
между ДГР и раком желудка у пациентов после 
ХЭ. Изучены данные 251 672 пациентов из 
Шведского национального регистра госпитали
зированных больных, перенесших ХЭ в период 

с 1970 по 1997 г. Все случаи заболевания раком 
желудка были обнаружены по данным Швед
ского регист ра заболеваемости раком. В каче
стве сравнения использовали показатели забо
леваемости раком среди всего населения Шве
ции. Для обеих групп вычислили стандартизи
рованные коэффициенты заболеваемости. Вы
яснилось, что у больных, перенесших ХЭ, на 
11 % выше риск возникновения рака дистально
го отдела желудка. Такая взаимосвязь установ
лена только у мужчин в течение 10 лет после 
операции. У женщин не выявлено изменения 
риска заболеваемости. У мужчин со сроком по
сле операции более 10 лет такая связь также не 
наблюдалась [38].

Результаты авторитетного исследования 
N. P. Map stone и соавт. свидетельствуют о том, 
что рефлюкс желчи является независимым фак
тором риска развития кишечной метаплазии, ко
торая не только локализуется в дистальных от
делах желудка, но и распространяется в прокси
мальном направлении. ДГР обусловливает уси
ление пролиферации эпителиоцитов, что увели
чивает вероятность возникновения неопласти
ческого клона эпителиальных клеток [39]. За
служивает внимания работа M. M. Shenouda 
и соавт., в которой проанализированы частота 
развития РГ и рефлюксэзофагита у пациентов, 
перенесших лапороскопическое шунтирование 
желудка по поводу ожирения. В исследовании 
приняли участие 20 пациентов, которые до опе
рации не имели симптомов рефлюкса. Эзо гаст
родуоденоскопию (ЭГДС) с биопсией и аспира
цией желудочного сока выполняли до операции 
и через 6 мес после операции. В послеоперацион
ный период РГ развился в 18 обследованных. 
Причем гистопатологические изменения имели 
прямую зависимость с уровнем билирубина в 
желудочном аспирате (р < 0,001). У двух паци
ентов с уровнем билирубина в аспирате более 20 
мг/дл диагностированы тяжелый эзофагит, эро
зивный гастрит и кишечная метаплазия. Высо
кий риск развития вторичного РГ у пациентов, 
перенесших гастрошунтирование, вызывает на
стороженность, и эта проблема требует дальней
ших исследований [44].

В большом исследовании T. Matsuhisa и соавт. 
выявлена взаимосвязь между атрофическим 
гаст ритом, желудочной метаплазией и рефлюк
сом ЖК, а также наличие хеликобактерной ин
фекции. В исследовании приняли участие 2283 
пациента с ЖК в желудочном содержимом нато
щак. Пациентов распределили на группы по 
уровню концентрации ЖК. Выявлено, что риск 
развития атрофического гастрита не связан с на
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личием ДГР ни у H. pyloriпозитивных, ни у 
H. pyloriнегативных пациентов. Однако разви
тие кишечной метаплазии ассоциируется с по
вышением концентраций ЖК в желудке у 
H. pyloriнегативных пациентов [40].

В недавних исследованиях установлено, что 
ЖК имеют собственный, не связанный с H. py-
lori механизм повреждающего воздействия на 
желудочный эпителий. В эксперименте in vitro 
на культуре клеток было показано, что ЖК при
водит к кишечной метаплазии СО желудка пу
тем экспрессии Cdx2 и MUC2. Причем экспрес
сия этих маркеров зависит от концентрации хе
нодезоксихолевой кислоты  [17, 50]. Заслужива
ет внимания работа китайских исследователей, 
которые проанализировали результаты 24 745 
гастробиопсий. Частота кишечной метаплазии 
существенно отличалась в 17 муниципальных 
районах (от 16,79 до 38,56 %) и прямо пропор
цио нально коррелировала с возрастным диапа
зоном 40 — 70 лет, мужским полом, язвой желуд
ка, желчным рефлюксом, инфекцией H. pylori, 
атрофическим гастритом, дисплазией, раком 
желудка, хроническим и острым воспалением, а 
также с валовым внутренним продуктом на 
душу населения (p < 0,01). Многофакторный 
регрессивный анализ показал, что валовый 
внут ренний продукт на душу населения можно 
рассматривать как независимый фактор риска 
развития кишечной метаплазии [35].

Диагностика рефлюкс-гастрита
Известно, что специфической клинической 

картины РГ не существует. Клинические прояв
ления РГ во многом зависят от характера желу
дочной секреции (гипо, нормо или гипоацид
ность), а также от наличия желудочнопищевод
ного рефлюкса [2, 19]. При сборе анамнеза у 
данной категории больных важно обращать 
внимание на хирургические вмешательства на 
органах желудочнокишечного тракта и желче
выводящих путей [1, 4].

Наиболее распространенным на сегодняшний 
день методом диагностики, при котором выявля
ют ДГР, является ЭГДС. К изменениям, которые 
определяют при ЭГДС, относятся гиперемия, 
отек, окраска содержимого желудка в желтый 
цвет. Привратник чаще всего зияет. Наиболее 
распространенными эндоскопическими измене
ниями при ДГР являются: эритема СО, утолще
ние складок желудка, эрозии, атрофия, петехии. 
Принято определять следующие макроскопичес
кие (эндоскопические) критерии степени ДГР: 
1я степень (минимальная) — примеси желчи 
или наличие жидкости светложелтого цвета в 

желудке, 2я степень (умеренная) — в просвете 
желудка жидкость желтого цвета, 3я степень 
(выраженная) — в просвете желудка жидкость 
желтозеленого цвета, на стенках антрального 
отдела желудка хлопья желчи [16].

Наиболее доступным в практической деятель
ности методом верификации ДГР является внут
рижелудочный рНмониторинг. При этом опре
деляют рН в теле желудка и антральном отделе. 
Для ДГР характерно повышение рН в антраль
ном отделе выше 4,0, не связанное с приемом 
пищи. По данным рНмониторинга патологиче
ский ДГР устанавливают тогда, когда количе
ство щелочных забросов (рН > 4,0) составляет 
более 10 % времени. Также определяют количе
ство длительных щелочных забросов — волн с 
рН > 4,0 продолжительностью более 5 мин.

Важным методом диагностики ДГР является 
аспирация желудочного содержимого с последу
ющим биохимическим исследованием. Биохи
мический анализ желудочного содержимого по
зволяет определить наличие, состав и концент
рацию ЖК [11, 27].

По мнению некоторых исследователей, недо
статок внутрипищеводного или внутрижелудоч
ного рНмониторирования заключается в том, 
что нельзя с точностью определить, когда закан
чивается постпрандиальный период. Для пре
одоления этого недостатка в последние годы для 
диагностики билиарного рефлюкса используют 
Bilitec тест — фиброоптическую спектрофотомет
рию, которая основывается на определении аб
сорбционного спектра билирубина [48].

Из неинвазивных методов диагностики ДГР 
заслуживает внимание ультразвуковое исследо
вание с водной нагрузкой. При патологическом 
забросе дуоденального содержимого в желудок 
на эхограмме периодически регистрируется 
 ретроградное движение пузырьков газа и жид
кости от привратника к телу желудка. При 
 рентгеноскопии желудка характерным призна
ком ДГР является регургитация бария из ДПК 
в желудок [7].

Наиболее физиологическим методом опреде
ления ДГР является радионуклидная билиарная 
сцинтиграфия с меченым радиоизотопом техне
ция. Исследования, проведенные в последние 
годы, выявили корреляцию между тяжестью 
гис тологических изменений в желудочном эпи
телии и наличием ДГР по данным сцинтигра
фии. Учитывая физиологичность и хорошую 
воспроизводимость результатов в странах с раз
витой медицинской инфраструктурой, гепато
билиарную сцинтиграфию используют как ру
тинный клинический метод диагностики [49].
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Результаты собственных исследований
Проведено комплексное обследование 357 

больных ХГ (223 (62,5 %) женщины и 134 (37,5 %) 
мужчины в возрасте от 30 до 65 лет (средний 
возраст — (50,8 ± 2,7) года). В зависимости от на
личия и выраженности атрофии (по системе 
OLGA) пациентов распределили на три группы: 
неатрофический гастрит (НАГ) — І группа, ХГ с 
легкой атрофией (ЛАГ) — ІІ группа, ХГ с тяже
лой атрофией (ТАГ) — ІІІ группа.

По данным рН мониторинга ДГР установлен у 
27,4, 46,0 и 68,8 % больных из групп I, ІІ и ІІІ соот
ветственно. Зафиксированы особенности в степе
ни выраженности ДГР. Если среди больных НАГ 
доминировала минимальная степень ДГР, среди 
пациентов с ЛАГ — минимальная и умеренная, то 
среди больных с ТАГ — умеренная и выраженная. 
При проведении корреляционного анализа у 
больных с атрофическими изменениями СО уста
новлена взаимосвязь между количеством дли
тельных щелочных рефлюксов и стадией атро
фии (r = +0,52; p < 0,05), между процентом време
ни рН > 4,0 и бугристым рельефом СО желудка 
по данным гастроскопии (r = +0,5 9; p < 0,05).

По уровню ЖК в желудочном аспирате ДГР 
был определен у 17,1 % больных I группы, 
25,8 % — II группы и 47,4 % — III группы. Обра
щал внимание тот факт, что средние значения 
концентрации ЖК при выраженной степени ДГР 
у больных III группы были в 2,0 раза 
((0,630 ± 0,054) ммоль/л против (0,311 ± 0,021) 
ммоль/л; р < 0,05) и в 1,6 раза ((0,630 ± 0,054) 
ммоль/л против (0,390 ± 0,031) ммоль/л; р < 0,05) 
выше, чем у лиц I и II групп соответственно. 
У больных III группы была установлена корреля
ционная взаимосвязь между уровнем ЖК и ста
дией кишечной метаплазии (r = +0,62; p < 0,05).

При анализе влияния билиарного рефлюкса 
на морфологическое состояние СО желудка 
установлено, что независимо от морфологиче
ской формы ХГ персистенция H. pylori возможна 
только при минимальном ДГР, тогда как умерен
ный и выраженный ДГР является неблагоприят
ным фактором для жизнедеятельности бактерии.

Таким образом, полученные данные свиде
тельствуют о том, что у пациентов с ХГ желчный 
рефлюкс имеет важное значение в формирова
нии тяжелой атрофии и передканцерозных изме
нений желудочного эпителия. По нашим данным, 
инфекция H. pylori запускает каскад воспали
тельных и дистрофических изменений в СО же
лудка, тогда как при прогрессировании атрофии 
роль инфекции уменьшается. Нельзя исключить, 
что выраженность ДГР обусловливает неблаго
приятные условия для персистенции H. pylori.

Лечение
Терапия РГ направлена на нейтрализацию по

вреждающих СО компонентов дуоденального 
содержимого и нормализацию пропульсивной 
способности желудка и ДПК. Кислотосупрес
сивная терапия позволяет снизить повреждаю
щее действие соляной кислоты и пепсина, а так
же способствует нормализации антрумдуоде
нальной моторики. Лечение РГ предусматривает 
назначение прокинетиков, антацидов, препара
тов урсодезоксихолевой кислоты (УДХК), инги
биторов протонной помпы (при сочетании ДГР 
и желудочной гиперацидности) и гастроцито
протекторов [8, 15].

К препаратам, которые применяют для вос
становления моторной функции гастродуоде
нальной зоны относятся прокинетики: метокло
прамид, домперидон, итоприда гидрохлорид, 
агонисты 5НТ4серотониновых рецепторов 
(мосаприд, тегасерод), агонисты опиоидных ре
цепторов (тримебутина малеат). В последнее 
время использование метоклопрамида ограни
чено в связи с тем, что этот препарат проникает 
через гематоэнцефалический барьер и может вы
звать большое количество побочных эффектов. 
Заслуживает внимания новый прокинетик с 
комбинированным механизмом действия — ито
прида гидрохлорид. Его эффект основан на по
давлении ацетилхолинэстеразы и антагонизме к 
дофаминовым D2рецепторам. Прокинетиче
ское действие итоприда связано с увеличением 
высвобождения ацетилхолина и стимуляцией 
мускариновых рецепторов. Возможность дли
тельного приема без побочных эффектов и хоро
шие результаты лечения выгодно отличают ито
прида гидрохлорид от других препаратов этой 
группы [3].

Антациды используют с целью нейтрализа
ции соляной кислоты, адсорбции ЖК и изолеци
тина, а также для восстановления защитных 
свойств СО желудка. Важную роль в терапии ХГ, 
в том числе ассоциированного с билиарным реф
люксом, играют соли висмута. Во многочислен
ных исследованиях показано, что препараты 
висмута образуют защитный слой на поражен
ных участках СО желудка, предохраняя ее от 
воздействия агрессивных факторов, стимулиру
ют секрецию слизи и гидрокарбоната, ингибиру
ют активность пепсина, оберегают эпителиаль
ные факторы роста от распада, способствуя реге
нерации клеток эпителия, улучшают микроцир
куляцию, стимулируют секрецию гастрозащит
ных простагландинов [17].

УДХК способствует переходу токсичных ЖК в 
водорастворимую форму, значительно уменьшает 
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агрессивные свойства рефлюктата. Нейтрализа
ция пула гидрофобных ЖК тормозит их повреж
дающее действие на СО желудка и пищевода. 
Благодаря этим свойствам УДХК обеспечивает 
гастропротекцию у больных РГ: уменьшает воспа
лительный инфильтрат и предотвращает индуци
рованный ЖК апоптоз эпителиоцитов [9].

Эффективность УДХК в лечении желчного 
РГ была доказана в ряде экспериментальных и 
клинических исследований [43, 46]. Так, в экспе
риментальном исследовании T. D. Thao и соавт. 
показано, что у H. pyloriположительных крыс 
использование УДХК способствует уменьше
нию плотности воспалительного инфильтрата. 
Авторы пришли к выводу о том, что применение 
УДХК эффективно не только при поражениях, 
вызванных ДГР, но и при гастритах, ассоцииро
ванных с H. pylori [47]. M. Ozkaya и соавт. иссле
довали влияние УДХК на уровень эпидермаль
ного фактора роста в СО желудка у больных с 
РГ, перенесших холецистэктомию. После 6не

дельного курса лечения УДХК у 29 % пациентов 
наблюдали полное исчезновение эндоскопи чес
ких симптомов заболевания, у остальных эф
фект от лечения был частичным. Уровень эпи
дермального фактора роста значительно сни
жался у всех пациентов на фоне лечения УДХК, 
что свидетельствует об исчезновении активного 
воспаления в СО желудка [41].

Таким образом, ХГ, ассоциированный с били
арным рефлюксом, имеет патогенетические осо
бенности, которые обусловливают длительно 
персистирующее воспаление, что вызывает фор
мирование метаплазии и повышает риск разви
тия неоплазии.

Приведенные факты указывают на необходи
мость повышения внимания клиницистов к проб
леме РГ. Необходимо провести исследования, 
направленные на определение роли билиарного 
рефлюкса в возникновении и прогрессировании 
ХГ, взаимосвязи между ДГР и H. pylori, оптими
зацию лечения данного контингента больных.
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Сучасна	парадигма	хронічного	гастриту,		
асоційованого	з	біліарним	рефлюксом
Розглянуто сучасні уявлення про механізми формування та прогресування хронічного гастриту, 
асоційованого з жовчним рефлюксом. Висвітлено основні чинники виникнення дуоденогастрального 
рефлюксу. Особливу увагу приділено проблемі рефлюкс-гастриту як пусковому механізму формування 
передканцерозних змін шлункового епітелію та ролі інфекції Helicobacter pylori при цій формі хронічно-
го гастриту. Наведено результати власного дослідження стану слизової оболонки шлунка за різних мор-
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фологічних форм хронічного гастриту, асоційованого з біліарним рефлюксом. Проаналізовано сучасні 
підходи до діагностики та лікування рефлюкс-гастриту.

Ключові слова: хронічний гастрит, рефлюкс-гастрит, дуоденогастральний рефлюкс, Helicobacter pylori, 
передракові зміни слизової оболонки шлунка.
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The	modern	paradigm	of	the	chronic	gastritis,		
associated	with	bile	reflux
The authors considered the modern concepts of the mechanisms of formation and progression of chronic gas-
tritis associated with bile reflux. The main factors responsible for the onset of duodenogastric reflux have been 
elucidated. A particular attention is paid to the problem of reflux gastritis, as a trigger for the formation of pre-
cancerous changes in the gastric epithelium, and the role of H. pylori infection in this form of chronic gastritis. 
The authors presented the results of own study of the state of the gastric mucosa under various morphological 
forms of chronic gastritis associated with bile reflux. Modern approaches to the diagnosis and treatment of 
reflux-gastritis have been analyzed.

Key words: chronic gastritis, reflux gastritis, duodenogastric reflux, Helicobacter pylori, precancerous changes 
in the stomach mucosa.	 	
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