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ВВЕДЕНИЕ

Дуоденогастральный рефлюкс (ДГР) – симптомоком-
плекс, характеризующийся спонтанным и многократно 
повторяющимся забросом дуоденального содержимого 
в полость желудка с последующим поражением слизи-
стой оболочки. 

ДГР может наблюдаться при гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (20 %), гастритах (в том числе и 
при рефлюкс гастрите), пептических язвах двенадца-
типерстной кишки, язвах желудка, раке желудка, ду-
оденостазе, дисфункции сфинктера Одди, постхоле-
цистэктомическом синдроме. ДГР встречается после 
хирургических вмешательств (52,6% – после ушивания 
язвы, 15,5%  –  после холецистэктомии) [1]. 

Развитию ДГР способствует ряд причин: недостаточ-
ная замыкательная функция привратника, хронический 
дуоденостаз и связанная с ним гипертензия в двенад-
цатиперстной кишке (как последствия оперативного 
вмешательства), дискоординация моторно-эвакуатор-
ной функции верхних отделов пищеварительно тракта.

В данный момент выделены следующие механизмы 
желчного рефлюкса:

-		 несостоятельность сфинктерного аппарата (дуо-
денальное содержимое свободно достигает желудка и 
пищевода через кардиальный и пилорические жомы)

-		 антродуоденальная дисмоторика (нарушение 
координации между антральным, пилорическим отде-
лами желудка и 12-перстной кишкой)

-		 ликвидация естественного антирефлюксного ба-
рьера после частичных гастрэктомий [2].

Поступая в желудок, рефлюксат вызывает опреде-
ленные изменения благодаря своему сложному составу: 
сюда входят желчные кислоты, секрет поджелудочной 
железы, лизолецитин, а также  соляная кислота и фермен-
ты желудочного сока, которые становятся более агрес-
сивными вследствие нивелирования защитных свойств 
слизистой оболочки вышеуказанными факторами. 

Желчные кислоты, являющиеся основным компо-
нентом желчи, рассматриваются  как ведущий повреж-
дающий фактор: обладая детергентными свойствами, 
вызывают солюбилизацию липидов мембран поверх-
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ностного эпителия, причем патогенное действие за-
висит от концетрации, конъюгации и рН окружающей 
среды [3]. Первичные желчные кислоты - холевая и 
хенодезоксихолевая – продукты метаболизма холесте-
рина, которые синтезируются в печени и выделяются с 
желчью после их конъюгации с глицином или таурином 
(в соотношении 1:3). Конъюгация, особенно с таурином, 
повышает растворимость желчных кислот. Более 90% 
первичных желчных кислот в подвздошной кишке под-
вергается реабсорбции и вновь поступают в печень. 
Лишь незначительная часть достигает толстой кишки. 
Вторичные желчные кислоты – дезоксихолевая и лито-
холевая образуются из первичных (холе- и хенозоксихо-
левой) под воздействием анаэробных бактерий толстой 
кишки. После реабсорбции вторичных желчных кислот 
происходит их конъюгация с глицином или таурином 
и они включаются в состав желчи. Урсодезоксихолевая 
кислота относится к третичным и не превышает 5% от 
всех желчных кислот [4].

При кислой реакции желудочного сока происхо-
дит повреждение слизистой оболочки желудка тау-
риновыми конъгатами, другие соединения желчных 
кислот в данных условиях преципитируют, а при ще-
лочной реакции желудочного сока (резецированный 
желудок) неконъюгированные желчные кислоты об-
ладают более значительным негативным действием 
[5]. Растворимые желчные кислоты проникают в эпи-
телиальные клетки в своей липофильной форме (для 
конъюгированных кислот при рН от 2 до 4), причем 
внутриклеточные концентрации могут превосходить 
внеклеточные в 8 раз, что приводит к повышению 
проницаемости мембран клеток, повреждению меж-
клеточных контактов и гибели. Кроме этого желчные 
кислоты приводят к снижению количества фосфолипи-
дов  слизи и потере гидрофобных свойств [6]. Под воз-
действием панкреатической фосфолипазы из лецити-
на образуется лизолецитин , что приводит к обратной 
диффузии ионов водорода , усилению высвобождения 
гистамина и гастрина [7].

 Рефлюкс достоверно чаще выявляется в отсут-
ствие H. pylori, чем при наличии инфекции. У инфи-
цированных лиц отмечалась обратная зависимость 
между  частотой рефлюкса и количеством бактерий. 
Выдвинуто предположение: у инфицированных 
H. pylori ДГР приводит к постепенному «вытесне-
нию» микроорганизмов со слизистой оболочки , что 
вызывает изменение морфологической картины в 
виде уменьшения активности гастрита (снижается 
степень инфильтрации  полиморфноядерными лей-
коцитами), а затем и хронического воспаления [8]. 
Таким образом, влияние ДГР на морфологическую 
картину в слизистой оболочке желудка противоре-
чивы: с одной стороны – желчные кислоты вызывают 
воспалительные изменения, а с другой – уменьшают 
активность гастрита и хроническое воспаление путем 
вытеснения H. pylori.

В связи с этим, анализ морфологической картины 
слизистой оболочки желудка под влиянием  обсеме-
ненности H. pylori у детей с рефлюксом позволит раз-
решить противоречия. 

ЦЕЛЬ 

Изучить морфологические изменения слизистой 
оболочки желудка под влиянием ДГР и H. Pylori и вы-
явить определенные противоречия.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 65 детей в стационарных условиях на 
базе Витебского детского клинического центра с фев-
раля 2015 по февраль 2016 -  34 девочки, 31 мальчик с 
жалобами со стороны желудочно-кишечного тракта – 
тошноту, рвоту, чувство жжения. Возрастная категория  
детей была от 5 до 17 лет. Средний возраст 13-15 лет.

Осуществлен анализ анамнеза (обращали внимание 
на наличие неопределенных болей в животе с преиму-
щественной локализацией  в эпигастральной области, 
чувство дискомфорта, запаха изо рта, тошноту, рвоту). 
Выполнялась обработка историй болезни, анкетирова-
ние, опрос детей и родителей. 

Ультразвуковое исследование проводилось на ап-
парате ACUSON X300 Сименс, Германия. Оценивалось 
состояние органов брюшной полости на предмет на-
личия патологических изменений.

Эзофагогастродуодноскопия проводилась видео-
гастроскопом Фуджинон, 2500, Япония. 

Визуально оценивалось желудочное содержимое во 
время гастроскопии. Вид содержимого градировал от  
светло-желтого прозрачного  1 степень до ярко-желтого 
– 2 степень и зеленого 3 степень. Во время гастроскопии 
учитывалась изменение окраски слизистой оболочки 
желудка (эритема и ее распространенность), наличие 
геморрагий, эрозий, изъязвлений.

Проводился забор 4 биоптатов из антрального и 
фундального отделов желудка. Полученные при биоп-
сии фрагменты слизистой оболочки (2 – из тела, 2 – из 
антрального отдела желудка) фиксировали в 10% ней-
тральном забуференном формалине, заливали в па-
рафин по общепринятой методике. Гистологические 
препараты изучались одним патологом без знания 
результатов эндоскопии. Быстрый уреазный тест вы-
полнялся как в контрольной группе, так и в основной  
путем забора биоптата из антрального отдела желуд-
ка и помещения в среду, содержащую мочевину и 
индикатор(феноловый красный). Уреаза, преобразую-
щая мочевину в аммиак, повышает рН среды, и меня-
ет цвет желтого образца (отрицательный) на красный 
(положительный). Чувствительность и специфичность 
данного метода составляет 90 % [9].

Срезы окрашивали гематоксилином и эозином. Для 
определения профиля муцинов и типирования очагов 
кишечной метаплазии в клетках слизистой оболочки 
желудка использовались реакции с 1% альциановым 
синим при рН=2,5 (кислые сиаломуцины), ШИК - ре-
акция на основе стандартной методики с основным 
фуксином, а также комбинация методов: альциановый 
синий (рН=2,5) и ШИК- реакция.

 Морфологическое состояние слизистой оболочки 
желудка оценивали согласно визуально–аналоговой 
шкале полуколичественной оценки морфологических 
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изменений M. F. Dixon с соавт. [10] по пяти признакам: 
выраженность хронического воспаления, его актив-
ность, обсемененность H. pylori, наличие атрофии и ки-
шечной метаплазии, выделяя минимальную, умеренную 
и выраженную степени каждого признака.

Детально изучены гистологические изменения сли-
зистой желудка под воздействием желчного рефлюкса 
и H. pylori.

 Контрольная группа составила 30 детей, средний 
возраст 14-16 лет, сопоставим с основной группой 
(р<0,05). Возрастная категория  детей была от 5 до 17 
лет. Обследуемые дети были из смежных отделений 
(кардиологического, неврологического, аллерголо-
гического, пульмонологического отделений с жало-
бами на чувство дискомфорта за грудиной, затрудне-
ние дыхания, рецидивирующий кашель) без жалоб 
со стороны желудочно-кишечного тракта, без ДГР и 
H. pylori и выраженных гистологических изменений в 
биоптатах. Видеогастродуоденоскопия данной группе 
выполнялась для дифференциальной диагностики и 
исключения патологии желудочно-кишечного тракта. 
Эндоскопическая картина была в норме: содержимое 
полости желудка в виде прозрачного сока или слизи, 
отсутствие окрашивания примесями дуоденального со-
держимого от желтого до зеленого, слизистая розовая, 
блестящая, выраженная складчатость в области тела же-
лудка, привратник закрыт, отсутствие эрозивно-язвен-
ных поражений, гиперпластического гастрита. Быстрый 
уреазный тест у контрольной группы отрицателен. По 
данным ультразвукового исследования органов брюш-
ной полости  в основной группе получены следующие 
данные: 1 (2%) – дискинезия желчевыводящих путей, 
2 (3%) – желчнокаменная болезнь, 4 (6%) нефроптоз,  
у остальных патологических изменений не выявлено. 
В контрольной группе 30 (100%) – без патологии. По 
результатам лабораторных обследований: общий ана-
лиз крови, общий анализ мочи, биохимический анализ 
крови ( общий белок, мочевина, креатинин, билирубин, 
трансаминазы, мочевина) – изменений не выявлено.

Боли в эпигастральной области выделены у 28 детей 
(43 %), гастроэзофагеальный рефлюкс был у 30 детей 
(46 %). Бессимптомное течение отмечено у 18 детей (28 %).  

Результаты исследования обработаны метода-
ми вариационной статистики с помощью программ 
Statistica 6.1 (StatSoft Inc., США) в таблицах 2×2. Различия 
считались статистически значимыми (при р<0,05), ста-
тистически высокозначимыми (при р<0,01). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

 В результате исследований установлено, что основ-
ная группа составила 65 детей с ДГР. Наблюдался реф-
люкс легкой степени у 8 детей , средней степени – у 27 
и тяжелой – у 30 детей. Степень выраженности морфо-
логических изменений выражалась в трех категориях: 
легкой, средней и тяжелой. У всех детей встречались 
легкая и средняя степени тяжести. Тяжелая степень от-
сутствовала, за исключением у одного ребенка с ДГР и 
H. pylori, у которого выявлена активность воспаления 
тяжелой степени. Остальные морфологические изме-

нения тяжелой степени не выявлены.
У 31 ребенка с ДГР H. pylori не выявлен. Эндоско-

пическая картина следующая: эрозивный и неэрозив-
ный рефлюкс-эзофагит отмечен у 12(18%), антральный 
гастрит отмечен у 4(6%), эрозивный гастрит встречался 
у 1(2%), эритематозная гастропатия – у  8(12%), бульбит 
– у 5(8%).   Анализ морфологических изменений выявил 
наличие изменений в воспалении, фовеоляной гипер-
плазии, интерстициального отека, фибропролиферации 
и ветвистости валиков. Преимущественно изменения 
носили характер легкой степени тяжести, при средней 
степени тяжести интенсивность изменений снижалась. 
На первый план выступали активность и выраженность 
воспаления, фовеолярная гиперплазия, фибропроли-
ферация и лимфоидные фолликулы; ветвистость вали-
ков и интерстициальный отек выражены незначитель-
но. ДГР носит характер не физиологического генеза с 
целью ощелачивания, а патологического.

 Наличие H. pylori выявлено у 34 детей с ДГР. 
H. pylori определяли двумя методами: быстрым уреаз-
ным тестом и морфологическим анализом биоптатов.  
Эндоскопическая картина была представлена нормой 
(без видимых визуальных изменений) у 10 (15%), эро-
зивный и неэрозивный рефлюкс-эзофагит отмечен у 27 
(42%), кандидоз пищевода у 2 (3%) (наблюдался после 
курса антибиотикотерапии). Антральный гастрит от-
мечен у 25(38%), эрозивный гастрит встречался у 8 
(12%), эрозивный бульбит – у  3 (5%), эритематозная 
гастропатия – у  4(6%). Присоединение инфекцион-
ного агента в виде H. pylori (таблица 1)  приводит к 
росту активности воспаления легкой степени тяжести 
(р=0,022), выраженности воспаления средней степени 
тяжести (р=0,001), росту числа лимфоидных фоллику-
лов (р=0,008). Представляет интерес наличие 1 эпизода 
кишечной метаплазии. Возникает вопрос: что могло ее 
вызвать или H. pylori? Дальнейшее исследование и ре-
гистрация повторных эпизодов позволит ответить на 
данный вопрос. 

При наличии болевого синдрома ДГР встречался у 
28 детей (43%): 1 степени – у 3 человек, второй степени – 
у 12 человек, третьей степени – у 13 человек, H. pylori вы-
делен у 13 человек. В то время как при бессимптомном 
течении ДГР отмечен у 18 (30%) детей: первой степени 
обнаружен у 1 человека, второй и третьей степени – у 
9 человек. H. pylori выделен у 11 человек. Болевой ДГР 
без H. pylori (таблица  2)  и безболевой ДГР без H. pylori 
(таблица 3) одинаково часто проявляются воспалени-
ем, фовеолярной гиперплазией, ветвистостью валиков, 
лимфоидными фолликулами, интерстициальным от-
еком  легкой и средней степеней тяжести в равных со-
отношениях.  ДГР с H. рylori с болями и без одинаково 
часто дает рост морфологических показателей (воспа-
ления, фовеолярной гиперплазии, интерстициального 
отека, лимфоидных фолликулов, фибропролиферации, 
ветвистости валиков), и при этом различий нет , так как 
р>0,05. Таким образом, прослеживается одинаковое 
количество регистрируемых морфологических измене-
ний слизистой оболочки желудка у пациентов с боле-
вым синдромом и без боли на фоне  ДГР и ДГР с H. pylori. 
H. pylori дает прирост воспалительной реакции (р<0,05).
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Таблица 1.  Выраженность морфологических изменений  в слизистой оболочке желудка у детей под воздей-
ствием ДГР и H. pylori 

Таблица 2.  Морфологичекие изменения в слизистой оболочке желудка при болях в животе под влиянием 
ДГР и H. Pylori

Таблица 3.  Морфологичекие изменения в слизистой оболочке желудка при бессимптомном течении под вли-
янием ДГР и H. Pylori 

Варианты морфологических 
изменений

Активность воспаления
Выраженность воспаления
Фовеолярная гиперплазия
Интерстициальный отёк
Лимфоидные фолликулы
Фибропролиферация
Ветвистость валиков
Кишечная метаплазия

Варианты морфологических 
изменений

Активность воспаления
Выраженность воспаления
Фовеолярная гиперплазия
Интерстициальный отёк
Лимфоидные фолликулы
Фибропролиферация
Ветвистость валиков
Кишечная метаплазия

Варианты морфологических 
изменений

Активность воспаления
Выраженность воспаления
Фовеолярная гиперплазия
Интерстициальный отёк
Лимфоидные фолликулы
Фибропролиферация
Ветвистость валиков
Кишечная метаплазия

Легкая степень тяжести

Легкая степень тяжести

Легкая степень тяжести

Средняя степень тяжести

Средняя степень тяжести

Средняя степень тяжести

n – количество пациентов;
р – вероятность ошибочного отклонения.

n – количество пациентов;
р – вероятность ошибочного отклонения.

n – количество пациентов;
р – вероятность ошибочного отклонения.

Степень выраженности морфологических изменений

Степень выраженности морфологических изменений

Степень выраженности морфологических изменений

ДГР
n=34

11(4,5%)
18(7,4%)
13(5,3%)
7(2,9%)

11(4,5%)
14(5,8%)
5(2,1%)

0

ДГР
n=13

6(2,5%)
7(3%)

3(1,25%)
2(0,8%)
4(1.6%)
5(2%)

1(0,4%)
0

ДГР
n=5

2(0,8%)
7(3%)

4(1.6%)
5(2%)

3(1,25%)
4(1,6%)
2(0,8%)

0

ДГР и H. pylori
n1=31

26(10,7%)
14(5,8%)
22(9,1%)
4(1,6%)

14(5,8%)
12(4,9%)
6(2,5%)
1(0,4%)

ДГР и H. pylori
n1=15

11(4,5%)
5(2%)

11(4,5%)
1(0,4%)
4(1.6%)
5(2%)

3(1,25%)
0

ДГР и H. pylori
n1=13

8(3,3%)
3(1,25%)
8(3,3%)

3(1,25%)
9(3,75%)
3(1,25%)
1(0,4%)
1(0,4%)

р

0,022
0,441
0,107
0,358
0,319
0,540
0,461
0,484

р

0,338
0,365
0,107
0,475
0,586
0,567
0,402

-

р

0,509
0,038
0,527
0,107
0,604
0,181
0,247
0,736

ДГР
n2=34

3(1,2%)
4(1,6%)
2(0,8%)
1(0,4%)
2(0,8%)
3(1,2%)

0
0

ДГР
n2=13

1(0,4%)
2(0,8%)
1(0,4%)
1(0,4%)
1(0,4%)
1(0,4%)

0
0

ДГР
n2=5

1(0,4%)
1(0,4%)
1(0,4%)

0
1(0,4%)
1(0,4%)

0
0

ДГР и H. pylori
n3=31

7(2,9%)
22(9,1%)
5(2,1%)

0
12(4,9%)
3(1,2%)

0
0

ДГР и H. pylori
n3=15

3(1,25%)
10(4,1%)
1(0,4%)

0
7(3%)

1(0,4%)
0
0

ДГР и H. pylori
n3=13

4(1,6%)
12(5%)
4(1,6%)

0
4(1,6%)
1(0,4%)

0
0

р

0,165
0,001
0,214
0,50

0,008
0,621

-
-

р

0,402
0,074
0,724
0,482
0,089
0,724

-
-

р

0,608
0,176
0,608

-
0,608
0,521

-
-
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ВЫВОДЫ

1.	 В результате проведения анализа нами установле-
но, что наличие дуоденогастрального рефлюкса 
приводит к воспалению, фовеолярной гиперпла-
зии, интерстициальному отеку, фибропролифе-
рации и ветвистости валиков. Присоединение 
H. рylori приводит к росту активности и выражен-
ности воспаления, фовеолярной гиперплазии, 
числа лимфоидных фолликулов легкой и средней 
степеней тяжести. 

2.	 При болях в животе, как и при бессимптомном те-
чении, отмечаются в равной степени изменения в 
морфологической картине. 

3.	 Таким образом, ДГР у детей может иметь клини-
ческие проявления в виде болевого синдрома и 
безболевого течения. ДГР приводит к развитию 
определенных  морфологических проявлений, что 
не позволяет расценивать его, как физиологиче-
ское явление.  
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CLINICAL AND MORPHOLOGICAL FEATURES OF DUODENOGASTRIC REFLUX IN CHILDREN

N.N. Mazurenko 1, A.N. Zablodsky 1, A.L. Тovstashov 2, E.V. Chmak 2
1 Health care institution “Vitebsk regional children's clinical center”

2 Educational institution “Vitebsk State Order of People’s Friendship Medical University” 

Abstract
Aim. To study and correlate the clinical manifestations and changes in gastric mucosa in children with bile reflux in 
order to identify specific features.
Materials and methods. 65 children were examined in a hospital on the basis of Vitebsk Children's Clinical Center 
from February 2015 till February 2016  34 girls, 31 boys with complaints on the part of gastrointestinal tract - nausea, 
vomiting, feeing of burning. Children are divided by age from 1 to 5 years: 1 (1,5%) are girls, 1 (1,5%) – boys, 6-7 years: 
2 boys (3%), 8-15 years: of 18(28%) - girls, 16(25%) - boys, 16-17 years old: 15(23%)– girls, 11(17%)  boys. The analysis of 
history, gastroduodenoscopy, visual status of juice, fence 4 biopsies from antrum and fundus of the stomach, followed 
by morphological evaluation were made. The histological changes of gastric mucosa under the influence of bile reflux 
and Helicobacter pylori were studied in detail. The control group consisted of 30 people without any complaints on 
the part of gastrointestinal tract and histological changes.
Results. As the result of the study in patients with duodenogastric reflux were found inflammatory changes. The most 
frequent in the clinical picture was the prevalence of pain, dyspepsia, as well as high proportion of asymptomatic 
course.
Conclusions. Bile reflux leads to changes in gastric mucosa in form of inflammation, fibroproliferation, foveolar hyper-
plasia, branching rollers, manifestations of pain, and in the presence of helicobacter infection the situation changes 
regarding the increase of  inflammation activity, expression of foveolar and lymphoid hyperplasia.

Key words: duodenal reflux, bile reflux, clinic,  stomach morphology, children.
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