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Реферат. Цель – выявить характер воздействия дуоденогастрального рефлюкса и H. pylori на уровень кислот-
ности, количественные показатели гастринпродуцирующих (G) клеток в слизистой оболочке желудка и другие 
морфологические изменения в слизистой оболочке желудка при «первичном» рефлюкс-гастрите. Материал 
и методы. Обследовано 66 пациентов с рефлюкс-гастритом, 15 человек составили группу контроля. Всем 
пациентам проведена эзофагогастродуоденоскопия с определением кислотности и концентрации желчных 
кислот в желудочном содержимом. Гистологическое исследование биопсийного материала слизистой обо-
лочки желудка выполнено в 55 случаях. Дополнительно в 25 случаях проводились гистохимические (окраска 
Шифф-йодной кислотой и альциановым синим), иммуногистохимические (определение экспрессии гастрина, 
цитокератина 20, виллина, MUC2, ракового эмбрионального антигена) исследования. Результаты и их 
обсуждение. Уровень кислотности у пациентов с дуоденогастральным рефлюксом был выше (рН 3,47±2,37) 
по сравнению с группой контроля (рН 5,73±1,91). Из морфологических признаков при дуоденогастральном 
рефлюксе значимо отличались от группы контроля мононуклеарная инфильтрация (р=0,001), фовеолярная 
гиперплазия (р=0,001) во всех отделах желудка, отек (р=0,022) и атрофия (р=0,02) антрального отдела, 
кишечная метаплазия (р=0,022) на уровне тела желудка. У пациентов с дуоденогастральным рефлюксом 
выявлена гиперплазия G-клеток в слизистой оболочке антрального отдела желудка (р=0,016). У пациентов с 
гастритом, вызванным совместно дуоденогастральным рефлюксом и H. pylori, процент G-клеток в эпителии 
желез не отличался от группы контроля (p=0,776). Выводы. Механизмы морфологических изменений при 
дуоденогастральном рефлюксе связаны с гиперплазией G-клеток. Дуоденогастральный рефлюкс способствует 
«закислению» желудочного содержимого. 
Ключевые слова: дуоденогастральный рефлюкс, гастринпродуцирующие клетки, кислотность, хронический 
гастрит.
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В модифицированной Сиднейской системе 
(1996) классификации гастритов рефлюкс-

гастрит отнесен к группе химических гастритов, а 
в проекте новой классификации, предложенной 
Киотским консенсусом (2015), рефлюкс-гастрит вы-
делен в отдельную форму гастритов, вызываемых 
«особыми факторами» [1]. 

Ряд авторов считают дуоденогастральный реф-
люкс (ДГР) защитным механизмом, который по-
зволяет противостоять инфекции Helicobacter pylori 
(Н. pylori). Сторонники такого подхода считают, что 
при ослабевании ДГР повышается риск пептической 
язвы двенадцатиперстной кишки. Кроме того, они 
рассматривают ДГР как рефлекс в ответ на поступ-
ление в двенадцатиперстную кишку желудочного 
сока с высокой кислотно-пептической активностью, 
подчеркивают его важную роль в регуляции желу-
дочной секреции [2, 3]. Другие авторы, напротив, 
отводят ДГР роль патологического агента в развитии 
заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки 
(ДПК), в том числе в развитии язвенной болезни [4, 
5]. По данным скрининговых исследований, ДГР 
является недооцененной широко распространенной 
патологией, приводящей к кишечной метаплазии и 
атрофии слизистой оболочки желудка (СОЖ) [6]. 

Сторонники «протективной» теории основыва-
ются на данных интрагастральной суточной рН-
метрии у пациентов с ДГР. В ранних работах была 
найдена корреляция между тяжестью гистопатоло-
гических изменений, содержанием желчных кислот 
(ЖК) (>1 ммоль/л) и выраженной гипохлогидрией 

(рН ≥4) [7]. «Нормально» функционирующему ДГР 
отводили роль компенсации повышенной кислот-
ности в теле желудка, в то же время у пациентов с 
язвенной болезнью ДПК частота и продолжитель-
ность ДГР были менее выражены, отсутствовали 
циркадные колебания [8]. Однако в исследованиях, 
включавших проведение фиброоптической спектро-
фотометрии (Bilitec), одновременно с рН-метрией 
обнаружилось, что рН содержимого желудка у лиц с 
ДГР достоверно не отличалось от группы без ДГР [9].

Одним из наиболее значимых регуляторов кисло-
топродукции СОЖ является гастрин, продуцируемый 
в G-клетках слизистой желудка и двенадцатиперст-
ной кишки, а также островковых клетках поджелудоч-
ной железы. Помимо повышения выработки соляной 
кислоты гастрин также стимулирует пролиферацию 
желудочного эпителия, ремоделирование тканей и 
ангиогенез [10, 11]. Гиперплазия и гиперфункция 
G-клеток могут отягощать течение и прогноз забо-
левания, в частности быть причиной упорного реци-
дивирования дуоденальных язв. Однако механизм 
развития гипергастринемии до конца не изучен. 
Одной из причин гипергастринемии является ответ 
на воспаление и колонизацию бактерий в желудке 
в форме повышения уровня кислотопродукции [12]. 

В большинстве экспериментальных и клини-
ческих работ было показано, что рефлюкс желчи 
в желудок вызывает гипергастринемию [13–16] и 
ингибирует высвобождение соматостатина [17]. 
Снижение уровня соматостатина в сыворотке крови 
усиливает тяжесть проявления гипергастринемии, 
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Abstract. Aim. The aim of the study was to identify the nature of the impact of duodenogastric refl ux and H. pylori 
on acidity level, gastrin-producing (G) cell quantitative indicators and other morphological changes in gastric mucosa 
in «primary» refl ux gastritis. Material and methods. 66 patients with refl ux gastritis were examined. 15 people were 
enrolled in control group. All patients underwent esophagogastroduodenoscopy with determination of acidity and bile 
acid concentration in the gastric content. Gastric mucosa biopsy material histological examination was performed in 
55 cases. Additionally, histochemical (Schiff-iodic acid and alcian blue) staining and immunohistochemical studies (gastrin, 
cytokeratin 20, villin, MUC2, and cancer embryonic antigen expression determination) were carried out in 25 cases. 
Results and discussion. Acidity level was higher in patients with duodenogastric refl ux (pH 3,47±2,37) comparing 
to control group (pH 5,73±1,91). As for the morphological features of duodenogastric refl ux, mononuclear infi ltration 
(p=0,001), foveolar hyperplasia (p=0,001) in all parts of the stomach, antral edema (p=0,022) and atrophy (p=0,02), 
intestinal metaplasia (p=0,022) at the level of the body of the stomach signifi cantly differed from control group. G-cell 
hyperplasia in the antral mucous membrane was detected in patients with DGR (p=0,016). In patients with gastritis, 
caused jointly by duodenogastric refl ux and H. pylori infection, the percentage of G-cells in gland epithelium did not 
differ from the control group (p=0,776). Conclusion. The mechanisms of morphological changes in duodenogastric 
refl ux are associated with G-cell hyperplasia. Duodenogastric refl ux contributes to the «acidifi cation» of gastric content.
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а гипергастринемия, в свою очередь, может прово-
цировать рефлюкс желчи [18]. У пациентов, пере-
несших холецистэктомию, через шесть месяцев 
было обнаружено увеличение количества G-клеток 
в слизистой оболочке антрального отдела желудка 
в сочетании с выраженным рефлюкс-гастритом и 
фовеолярной гиперплазией эпителия СОЖ [19].

Таким образом, динамика морфологических 
изменений при хроническом гастрите зависит от 
нескольких сопряженных факторов: уровень рН и 
концентрация желчных кислот в желудочном содер-
жимом, а также реакция нейроэндокринных клеток 
СОЖ [20]. 

Цель исследования – выявить характер воз-
действия ДГР и H. pylori на уровень кислотности и 
морфологические изменения в СОЖ (в частности, 
количественные показатели G-клеток в СОЖ) при 
«первичном» рефлюкс-гастрите.

Материал и методы. Всего обследовано 66 
пациентов с рефлюкс-гастритом, 15 человек соста-
вили группу контроля, у которых не было выявлено 
признаков гастрита. В исследование включались 
пациенты в возрасте от 18 до 80 лет с отсутствием в 
анамнезе операций на желудочно-кишечном тракте 
и органах гепатобилиарной зоны. Из исследования 
были исключены больные, получавшие лечение не-
стероидными противовоспалительными, гормональ-
ными и цитостатическими препаратами в течение 
последних 6 мес, а также больные с подозрением 
на наличие хирургической патологии.

Из 66 обследованных пациентов с рефлюкс-
гастритом 53 имели сопутствующую гастроэнтеро-
логическую патологию. В том числе с хроническим 
некалькулезным холециститом было 13 (19,7%) па-
циентов, с хроническим панкреатитом – 17 (25,8%), 
с желчнокаменной болезнью – 5 (7,6%), с сахарным 
диабетом II типа – 8 (12,1%), с язвенной болезнью 
двенадцатиперстной кишки – 10 (14,5%) пациентов, 
13 (20%) пациентов – без сопутствующей гастроэн-
терологической патологии.

Во всех случаях проведена фиброгастродуоде-
носкопия (ФГДС) на аппарате Olympus GIF Q-40. 
Наличие или отсутствие ДГР определялось по 
окрашиванию «озерца» с желудочным секретом в 
желтый цвет, гиперемии и отечности СОЖ. 

Для оценки степени дуоденогастрального реф-
люкса проводилась аспирация желудочного со-
держимого, в котором определялась концентрация 
свободных ЖК (холевой, хенодезоксихолевой, дезо-
ксихолевой) по методу В.П. Мирошниченко и соавт. 
(1984). Также определялся уровень кислотности (рН) 
желудочного сока с помощью индикаторов.

Для морфологической оценки 55 пациентам 
основной группы и пациентам группы контроля 
проведена биопсия СОЖ из 4 мест: тело и антраль-
ный отдел желудка, с большой и малой кривизны. 
Определение H. pylori проводилось с помощью двух 
методов: быстрого уреазного теста и окраски мазка 
по Giemsa. Положительным статусом H. pylori счита-
ли позитивный результат в обоих исследованиях. В 
биоптатах, окрашенных гематоксилином и эозином, 
оценивали следующие изменения: фовеолярную 
гиперплазию, инфильтрацию клетками острого и 

хронического воспаления, отек собственной плас-
тинки слизистой оболочки и степень вазодилатации, 
наряду с этим исследовалась степень гландулярной 
атрофии и распространенность кишечной метапла-
зии. 

Для верификации кишечной метаплазии приме-
нялись методы гистохимии и иммуногистохимии [21, 
22]. Для выявления очагов кишечной метаплазии и 
определения профиля муцинов в клетках слизистой 
оболочки желудка использовались реакции с альци-
ановым синим при рН 2,5 (кислые сиаломуцины), а 
также комбинация методов по Моури: альциановый 
синий (рН 2,5) + ШИК-реакция. При малом числе бо-
каловидных клеток или их отсутствии на фоне обра-
зования ворсинок, признаках атрофии в 12 случаях 
иммуногистохимически определяли маркеры кишеч-
ной метаплазии, применялись антитела к виллину 
(CWWB1, mouse, 1:100), цитокератину 20 (ЦК20, 
Ks20.8, mouse, 1:200), раковому эмбриональному 
антигену (РЭА, COL-1, mouse, 1:400) и муцину 2 
(MUC2). В качестве косвенного маркера сохранности 
желудочной дифференцировки эпителия применяли 
антитела к лизоциму (polyclonal, rabbit). 

В 25 случаях проводили исследование нейроэн-
докринных клеток антрума и тела желудка с помо-
щью антител к гастрину (polyclonal, rabbit). 

Был произведен подсчет количества G-клеток и 
эпителиальных клеток пилорических и фундальных 
желез желудка, включая поверхностный, шеечный 
отделы, а также тело и дно желез. Для подсчета 
использовали программу ImageJ (инструмент Multi-
Point), полученное количество G-клеток в 1000 эпи-
телиальных клеток выражали в процентах. Кроме 
того, в программе ImageJ 1.45S оценивали мор-
фологические характеристики биоптатов (фовео-
лярная гиперплазия, атрофия, отек, воспалитель-
ная инфильтрация, распространенность кишечной 
метаплазии) в микрофотографиях препаратов, окра-
шенных гематоксилином и эозином [23].

Для проведения статистической обработки ис-
пользовались t-тест Стьюдента, линейный коэф-
фициент корреляции Пирсона, точный критерий 
Фишера. Критерием статистической значимости 
различий считали p<0,05.

Результаты и их обсуждение. Из обследован-
ных 66 пациентов с подтвержденным рефлюкс-
гастритом у 51 пациента инфекция H. pylori не была 
выявлена (они выделены в группу I), 15 пациентов с 
позитивным H. pylori составили группу II. 

Концентрация желчных кислот в желудочном 
содержимом в различных группах представлена в 
табл. 1.

Т а б л и ц а  1
Показатели концентрации желчных кислот 

желудочного содержимого в различных группах

Показатель
Концентрация 

желчных кислот,
ммоль/л

Кислотность 
(показатель 

рН)
Группа I (n=51) 1,14±0,54* 3,47±2,37*
Группа II (n=15) 0,87±0,28* 3,42±2,40*
Группа контроля (n=20) 0,35±0,51 5,73±1,91

*Статистически значимая разница с группой контроля; 
р<0,05.
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Концентрация желчных кислот была статистиче-
ски значимо выше у пациентов с ДГР по сравнению 
с группой контроля. Пациенты с более высокой 
концентрацией ЖК имели более низкий уровень 
водородного показателя (рН) по сравнению с группой 
контроля. Также у пациентов с выявленной инфек-
цией H. pylori уровень водородного показателя (рН) 
был ниже, чем у пациентов без выявленной инфек-
ции. Нами был проведен корреляционный анализ 
уровня кислотности и концентрации ЖК, который 
выявил отрицательную зависимость между этими 
показателями (коэффициент Пирсона r = -0,363; 
р=0,027). То есть при более «кислом» желудочном 
содержимом возрастала концентрация ЖК.

Полученные данные по морфологическим из-
менениям в СОЖ у пациентов с ДГР представлены 
в табл. 2.

Морфологические изменения были проанализи-
рованы у 55 пациентов: у 44 пациентов из группы I 
и у 11 пациентов из группы II. Значимые отличия 
были выявлены по уровню мононуклеарной ин-
фильтрации как на уровне антрального отдела, 
так и тела желудка у пациентов группы I. При этом 
отек и атрофия СОЖ были выше у пациентов этой 
группы на уровне антрального отдела, в то же время 

степень фовеолярной гиперплазии и КМ были вы-
ше у пациентов на уровне тела и не отличались на 
уровне антрального отдела желудка.

Кишечная метаплазия «толстокишечного типа» вы-
явлена у 4 (36%) пациентов из 11 группы I (в трех случа-
ях – очаговая, в одном – распространенная) и у 4 (50%) 
пациентов из 8 группы II (в трех случаях очаговая, в 
одном – распространенная), которая гистохимически 
характеризовалась окрашиванием бокаловидных и 
части цилиндрических клеток альциановым синим при 
позитивной ШИК-реакции в участках сохранившегося 
желудочного эпителия (рис. 1а, б).

Иммуногистохимически при кишечной метапла-
зии наблюдали позитивную реакцию на маркер 
щеточной каемки энтероцитов – виллин, яркую ре-
акцию на РЭА, экспрессию MUC2 и цитокератина 20 
(рис. 2а, б). 

Экспрессия маркеров кишечной дифференци-
ровки (ЦК20, виллина) наблюдалась не только в 
участках с явной гистологической картиной энтеро-
лизации, но и в участках цилиндрического эпителия 
«желудочного» строения. 

У пациентов с ДГР получена позитивная реакция 
на гастрин преимущественно в антральном отделе 
СОЖ (рис. 3а, б). 

Т а б л и ц а  2
Полуколичественная оценка морфологических изменений СОЖ у пациентов группы I 

по сравнению с группой контроля

Показатель
Антральный отдел Тело

ДГР Контроль ДГР Контроль
Фовеолярная гиперплазия р=0,341 р=0,018*
0 62,5 (25/40) 26,7 (4/15) 32,4 (12/37) 46,7 (7/15)
+ 27,5 (11/40) 73,3 (11/15) 27 (10/37) 53,3 (8/15)
++ 7,5 (3/40) 0 (0/15) 35,1 (13/37) 0 (0/15)
+++ 2,5 (1/40) 0 (0/15) 5,5 (2/37) 0 (0/15)
Атрофия желез р=0,02* р=0,78
0 46,2 (18/39) 86,7 (13/15) 78,9 (30/38) 86,7 (13/15)
+ 33,3 (13/39) 13,3 (2/15) 10,6 (4/38) 13,3 (2/15)
++ 20,5 (8/39) 0 (0/15) 2,6 (1/38) 0 (0/15)
+++ 0 (0/39) 0 (0/15) 7,9 (3/38) 0 (0/15)
Отек слизистой оболочки р=0,022* р=0,35
0 7 (3/43) 20 (3/15) 2,3 (1/43) 13,3 (2/15)
+ 60,5 (26/43) 80 (12/15) 81,4 (35/43) 73,4 (11/15)
++ 30,2 (13/43) 0 (0/15) 11,6 (5/43) 13,3 (2/15)
+++ 2,3 (1/43) 0 (0/15) 4,7 (2/43) 0 (0/15)
Мононуклеарная инфильтрация р=0,001* р=0,02*
0 2,3 (1/43) 6,7 (1/15) 2,3 (1/43) 0 (0/15)
+ 34,9 (15/43) 86,6 (13/15) 39,5 (17/43) 93,3 (14/15)
++ 46,5 (20/43) 6,7 (1/15) 48,8 (21/43) 6,7 (1/15)
+++ 16,3 (7/43) 0 (0/15) 9,3 (4/43) 0 (0/15)
Инфильтрация полиморфно-
ядерными лейкоцитами

р=0,13 р=0,92

0 9,3 (4/43) 26,7 (4/15) 9,3 (4/43) 13,3 (2/15)
+ 65,1 (28/43) 66,6 (10/15) 69,8 (30/43) 73,4 (11/15)
++ 25,6 (11/43) 6,7 (1/15) 18,6 (8/43) 13,3 (2/15)
+++ 0 (0/43) 0 (0/15) 2,3 (1/43) 0 (0/15)
Кишечная метаплазия р=0,26 р=0,022*
0 79,1 (34/43) 100 (15/15) 60,5 (26/43) 100 (15/15)
+ 11,6 (5/43) 0 (0/15) 20,9 (9/43) 0 (0/15)
++ 9,3 (4/43) 0 (0/15) 16,3 (7/12) 0 (0/15)
+++ 0 (0/43) 0 (0/15) 2,3 (1/43) 0 (0/15)

Примечание: * р˂0,05.
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С помощью программы для морфометрическо-
го анализа ImageJ определяли процент G-клеток 
в СОЖ (в расчете на 1000 эпителиальных клеток) 
у пациентов групп I и II (с ДГР без H. pylori и при 
сочетании ДГР с данной инфекцией) (рис. 4а, б, в; 
табл. 3).

В одном случае при наличии участка полной 
кишечной метаплазии с бокаловидными клетками 
наблюдалось полное отсутствие G-клеток в данном 
участке, в связи с этим данный случай не был вклю-
чен в результаты группы I. 

Наши данные о том, что кишечная метаплазия 
при ДГР более выражена на уровне тела желудка, 
также соответствуют полученным ранее данным. В 

исследовании, в котором ДГР определялся суточным 
мониторированием с помощью фиброоптической 
спектрофотометрии, было найдено, что на уровне 
тела и угла желудка были выражены острое и хро-
ническое воспаление, кишечная метаплазия и атро-
фия, а на уровне антрального отдела присутствова-
ли острое воспаление и атрофия [9]. Полученные 
данные о том, что фовеолярная гиперплазия при-
сутствует при ДГР во всех отделах желудка, также 
соответствуют полученным ранее данным, согласно 
которым данный признак является гистологической 
характеристикой рефлюкс-гастрита [24].

В экспериментальных исследованиях ДГР 
было найдено, что желчный рефлюкс приводил к 

Рис. 1. Распространенная (а) и очаговая (б) «неполная» кишечная метаплазия. 
Гистохимическое окрашивание гастробиоптатов ШИК+ альциановым синим по Моури

а б

Рис. 2. Иммуногистохимическая верификация кишечной метаплазии при рефлюкс-гастрите; 
хромоген диаминобензидин, 200×. Позитивная реакция на РЭА (а) и виллин (б) при распространенной 

кишечной метаплазии

а б

Рис. 3. Иммуногистохимическая оценка реакции нейроэндокринной системы желудка при рефлюкс-гастрите; 
хромоген диаминобензидин, 200×. Позитивная реакция на синаптофизин (а) и гастрин (б) во многих 

(преимущественно гастринпродуцирующих) нейроэндокринных клетках при рефлюкс-гастрите

а б
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гиперплазии G-клеток и вызывал гипергастрине-
мию. Гастрин, циркулирующий в крови, вызывал 
активацию холецистокининовых-2-рецепторов в 
париетальных клетках, что приводило к секреции 
гепаринсвязывающего эпидермального фактора 
роста и амфирегулина, которые в свою очередь ин-
дуцировали пролиферацию желудочного эпителия 
и, возможно, приводили к железистой дисплазии и 
образованию рака [25]. В единственной найденной 
нами клинической работе, посвященной количе-
ственному анализу G-клеток при рефлюкс-гастрите, 
их число не отличалось от показателя группы конт-
роля у пациентов обследуемой группы. При этом 
было найдено, что ДГР тормозит выработку гра-
нул соматостатина и стимулирует рост количества 
серотонинпозитивных клеток и выделение гранул 
серотонина [26]. 

Найденная нами ранее связь между уровнем ЖК 
и степенью «закисления» желудочного содержи-
мого была расценена как защитная реакция. Было 
высказано предположение о том, что повышение 
уровня кислотности может способствовать ДГР, и что 
данный феномен может свидетельствовать о ком-
пенсаторной реакции, направленной на «ощелачи-
вание» желудочного содержимого [27]. Полученные 
в настоящем исследовании данные о гиперплазии 
G-клеток опровергают предположение о возможной 
защитной функции рефлюксанта, содержащего 
желчь. Увеличение плотности G-клеток приводит 
к гипергастринемии с последующим увеличением 
выработки соляной кислоты, что сопровождается 
воспалительными и компенсаторными изменениями 
СОЖ. 

Проведенные ранее исследования относитель-
но воздействия инфекции H. pylori на количество 
нейроэндокринных клеток показали, что при 
хеликобактерном гастрите количество G-клеток 
увеличивается, а продуцирующих соматостатин 
D-клеток уменьшается [28]. По нашим данным, кис-
лотность у пациентов группы I с ДГР и позитивным 

статусом H. pylori была также выше по сравнению 
с группой контроля. Однако, по данным Y. Liu, 
G.D.C. Vosmaer, количество G-клеток в эпителии 
желез желудка при хеликобактерном гастрите 
изменяется динамически и нелинейно. Если на 
начальных этапах количество G-клеток возраста-
ет, то при преобладании процессов атрофии она 
может падать [28]. В полученных нами данных у 
пациентов с гастритом, ДГР + H. pylori относитель-
ное количество G-клеток не достигло значимой 
разницы с группой контроля по причине большей 
вариации в полученных результатах. При этом уро-
вень кислотности в данной группе пациентов был 
более высоким по сравнению с группой контроля. 
Такие показатели, по-видимому, связаны с тем, что 
воздействие ДГР и H. pylori синергично приводит 
к атрофии СОЖ, что сопровождается снижением 
плотности G-клеток.

Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что желчный ДГР не может играть существенную 
роль в ощелачивании содержимого желудка, а 
наоборот приводит к увеличению воспалитель-
ной реакции СОЖ и «закислению» желудочного 
содержимого. Результатом данного воздействия 
является развитие атрофических и метапластиче-
ских изменений в СОЖ. Таким образом, снижение 
секреции соляной кислоты скорее носит вторичный 
характер [29]. 

Возможно, что в ощелачивании антрального от-
дела играет роль нежелчный ДГР, существование 
которого выявлено в экспериментальных услови-
ях. Так, в дуоденальной фазе III мигрирующего 
моторного комплекса выявлено увеличение сек-
реции хлоридов, бикарбонатов и высвобождение 
секреторного IgA. Во второй половине фазы III 
мигрирующего моторного комплекса происходит 
рефлюкс содержимого двенадцатиперстной кишки 
в желудок, однако такой рефлюксант содержит, 
главным образом, бикарбонат и секреторный IgA, 
но не содержит желчь [3]. До настоящего времени 

Т а б л и ц а  3
Процент G-клеток в эпителии желез у пациентов различных групп

Показатель
Группа I,

ДГР, Н. pylori (-),
n=14

Группа II,
ДГР, Н. pylori (+), 

n=5

Группа контроля,
n=5

Процент G-клеток в эпителии пилорических желез 10,48±3,13* 7,54±4,0** 6,52±1,43

Примечание: *р=0,016; **р=0,776.

Рис. 4. Оценка плотности гастринпродуцирующих (G) клеток в слизистой оболочке желудка с помощью 
инструмента Multi-Point программы ImageJ: а – контрольная группа; б – I группа с дуоденогастральным 

рефлюксом и негативным H. Pylori статусом; в – II группа с дуоденогастральным рефлюксом 
и позитивным H. Pylori статусом

а б в
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защитная и «ощелачивающая» функция нежелчно-
го ДГР в клинике заболеваний дуоденогастральной 
зоны не доказана.

Выводы: 
1. ДГР способствует развитию воспалительных 

изменений СОЖ в виде мононуклеарной инфильтра-
ции и отека антрального отдела. Данные изменения 
сопровождаются кишечной метаплазией и фовео-
лярной гиперплазией на уровне тела и атрофией 
антрального отдела желудка. 

2. У пациентов с ДГР уровень кислотности (рН) 
статистически значимо выше группы контроля, что 
свидетельствует о том, что ДГР не только не приво-
дит к ощелачиванию желудочного содержимого, но 
напротив способствует его «закислению». 

3. Воздействие ДГР на СОЖ вызывает гипер-
плазию нейроэндокринных клеток, продуцирующих 
гастрин (G-клеток), что приводит к гиперпродукции 
соляной кислоты.

4. В группе пациентов с гастритом, вызванным 
совместно ДГР и H. pylori, процент G-клеток в эпи-
телии пилорических желез не отличался от группы 
контроля при более высоком уровне кислотности у 
данных пациентов.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.
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Реферат. Цель исследования – изучить результаты лечения нефиксированной плосковальгусной деформации 
стоп при различных вариантах коррекции пронационной установки стоп. Материал и методы. Нами было 
обследовано 102 ребенка с выявленной мобильной плосковальгусной деформацией стоп в возрасте от 5 до 
10 лет, которые были распределены на три клинические группы. Основным отличием было использование ин-
дивидуальных ортопедических стелек, изготовленных по собственной методике, в основной группе, стандартных 
ортопедических стелек в первой контрольной группе и отсутствие использования ортезов во второй контрольной 
группе на фоне применения стандартного комплекса: массажа, лечебной физкультуры и физиотерапевтических 
процедур. Результаты и их обсуждение. Результаты лечения оценивались по 3 показателям: подсводный 
индекс, вальгусное отклонение пяточной кости, высота стояния внутренней лодыжки. Наиболее достоверные 
изменения во всех трех показателях достигнуты в основной группе, тогда как в обеих контрольных группах дос-
товерным оказалось только изменение подсводного индекса. Выводы. Установлено, что применение ортопеди-
ческих стелек, изготовленных по собственной методике, у детей с плосковальгусной мобильной деформацией 
стоп достоверно улучшает показатели подсводного индекса, уменьшает угол пронационного отклонения пяточной 
кости и увеличивает высоту стояния внутренней лодыжки. 
Ключевые слова: плосковальгусная деформация стоп, индивидуальные ортопедические стельки, стандартные 
ортопедические стельки, коррекция вальгусной установки стопы.
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Abstract. Aim. The aim of the research was to study the results of mobile planovalgus deformity treatment in different 
types of feet pronation correction. Material and methods. We examined 102 children with mobile planovalgus deformity 
between the ages of 5 and 10 years, divided into 3 clinical groups. The main difference in the main group was the 
application of individual corrective insoles manufactured according to our own methods. Standard corrective insoles 
were used in the fi rst control group, with no use of orthoses in the second control group against the background of 
administration of a standard complex of massage, physical exercises and physiotherapy procedures. Results and 
discussion. The results of treatment were evaluated by 3 indicators: subsurface index, valgus deviation of the 
calcaneus, and height of the internal ankle standing. The most reliable changes in all three indicators were achieved 
in the main group, whereas in both control groups only the change in the sub-index was reliable. Conclusion. It has 
been established that the application of corrective insoles manufactured according to our own methods in children with 
mobile planovalgus deformity signifi cantly improves the performance of the subsurface index, reduces the pronation 
angle of calcaneus and increases the height of the internal ankle.
Key words: mobile planovalgus deformation, individual corrective insoles, standard corrective insoles, valgus foot 
correction.
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